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A tous les enfants que nous soignons. 

A leur famille. 

A tout le personnel paramedical et medical qui s’en occupe, pour son 
devouement au quotidien. 


Nous sommes particulierement honores d’avoir coordonne cet ouvrage dedie 
a la reanimation pediatrique. 11 est le fruit d’une collaboration efficace entre de 
nombreux acteurs de cette specialite, anesthesistes-reanimateurs et pediatres, 
reunis pour offrir aux medecins confirmes et aux plus jeunes, un outil actualise 
ayant pour but de les aider dans leur travail quotidien. A tous les auteurs, nous 
adressons nos plus sinceres remerciements pour leur contribution. 


Preface 


Apres plus de 35 annees d’exercice exclusif de 1’anesthesie reanimation 
pediatrique au sein de 1’hopital d’enfants de la Timone, c’est un grand plaisir 
pour moi, et un grand honneur, d’etre sollicite par mon successeur Olivier Paut 
pour ecrire la preface de ce nouveau traite de reanimation pediatrique qu’il 
edite en collaboration avec Gilles Orliaguet. II est tres reconfortant de passer le 
relais entre les pionniers de la reanimation pediatrique en France que j’ai eu la 
chance de cotoyer : Gilbert Huault a Paris et mon maitre Daniel Unal a Mar- 
seille, et cette nouvelle generation de reanimateurs pediatres. 

J’ai assiste au developpement de la reanimation pediatrique et pu mesurer les 
enormes progres qui ont ete realises en seulement deux decennies dans la prise 
en charge des detresses vitales de l’enfant depuis les premieres ventilations 
mecaniques au RPR jusqu’aux techniques actuelles d’assistance circulatoire et 
d’oxygenation extracorporelle. Ces progres ont ete realises non seulement grace 
a 1’amelioration technologique mais par une meilleure comprehension physio- 
pathologique : ils ont permis a cette surspecialite reconnue et respectee d’at- 
teindre sa pleine maturite. Dans ce laps de temps, la mortalite y a ete diminuee 
de moitie. 

En matiere de reanimation, la pediatrie a tres souvent ete un precurseur : le 
travail princeps de Georges Gregory sur la CPAP dans le traitement du syn- 
drome de detresse respiratoire du nouveau-ne en 1971 a ete initiateur de la 
prise en charge du SDRA avec l’introduction de la PEEP Plus recemment, le 
role benefique de l’hypothermie therapeutique dans 1’encephalopathie anoxo- 
ischemique a d’abord ete demontre chez le nouveau-ne. 

La reanimation pediatrique se differencie fondamentalement de celle de l’adulte 
car elle s’adresse a un etre en developpement avec des degres de maturation dif- 
ferents selon les organes. Sa deuxieme particularity est de s’adresser non seule- 
ment a un patient mais aussi a ses parents dans un environnement ou leur place 
est preponderante. Leur presence a ses cotes y est particulierement developpee. 
La reanimation est le lieu de rencontre privilegie de collaborations fructueuses 
non seulement des chirurgiens, des cardiologues ou des radiologues pediatres 
mais de toutes les specialites de la pediatrie : neurologie, nephrologie, gastroen- 
terologie, hemato-oncologie pediatrique et bien evidemment neonatologie. Ce 
traite est a l’image de cette multidisciplinarite indispensable au succes de la 
prise en charge de ces jeunes patients en situation precaire. 

Le traitement chirurgical de nombreuses malformations congenitales n’a ete 
rendu possible qu’avec 1’apport des techniques de reanimation pediatrique, no- 
tamment en chirurgie cardiaque qui est tout a fait exemplaire de l’amelioration 
des techniques mises en oeuvre et qui reste une rude et merveilleuse ecole de 
formation. Des techniques chirurgicales de plus en plus complexes sont main- 
tenant realisees chez des petits ou tres jeunes patients. 
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Les differents chapitres de ce traite ont ete rediges par des medecins issus des 
ciiffe rentes unites de reanimation pediatriques francaises. Ce sont des gens de 
terrain dont le savoir repose sur une pratique acquise en soignant des enfants. 
Ces nombreux collaborateurs, que je connais bien, sont des experts reconnus 
dans leur domaine. Ils ont apporte une contribution importante a la realisation 
de ce traite par leur expertise particuliere. Ils doivent etre remercies pour I ’effort 
accompli permettant au lecteur de disposer dans chacun des chapitres d’une 
mise au point parfaitement actualisee sur chaque sujet specifique. 

Ce traite remarquable par sa concision, sa clarte, la richesse de ses illustrations 
deviendra le compagnon de tout medecin pediatre, anesthesiste reanimateur 
ou urgentiste novice en formation ou praticien chevronne qu’il sera heureux de 
consulter a foccasion, certains soirs de garde. 

Olivier Paut et Gilles Orliaguet doivent etre felicites d’avoir edite ce traite qui 
represente un consensus up-to-date des pratiques courantes de reanimation pe- 
diatrique. II est a 1’image de la rigueur, de 1’ouverture et de la vitalite de cette 
specialite en France. 


Jean Camboulives 
Professeur des Universites - Praticien hospitalier 
Consultant des hopitaux de l’AP-HM 
Aix-Marseille Universite 
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La reanimation pediatrique 
en France et dans le monde : 
aspects epidemiologiques, 
organisationnels, reglementaires 
et economiques 


M. Labenne, C. Seyler, O. Paut 


Introduction 

La rationalisation et la regionalisation des soins ont, depuis une quin- 
zaine d’annees, modifie de faqon radicale le visage des unites de reanimation 
pediatrique dans les pays industrialises. De nos jours, il n’est plus envisa- 
geable de ne penser qu’en termes d’epidemiologie descriptive, notre raison- 
nement devant integrer des notions reglementaires, organisationnelles et 
economiques. II en resulte que revaluation des performances des unites de 
reanimation pediatrique doit se faire en termes d’efficacite (taux de morta- 
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lite standardisee), d’efficience (utilisation des ressources) et d’ evaluation de 
la qualite des soins. 

Cette revue de la litterature sera centree sur les aspects epidemiologiques, orga- 
nisationnels, reglementaires et economiques de la reanimation pediatrique. 
Les donnees epidemiologiques de la reanimation neonatale, le schema regional 
d’organisation sanitaire et 1’evaluation des reseaux perinatals [1-3] ne seront pas 
developpes dans ce chapitre. 

Donnees epidemiologiques 

Caracteristiques generates des enfants hospitalises 
en reanimation 

Le profil des enfants admis dans les unites de reanimation pediatrique 
est tres variable d’un pays a l’autre. Dans les pays industrialises, le nombre 
d’enfants hospitalises chaque annee en reanimation pediatrique a ete estime a 
2,3 enfants/1 000 [4]. II s’agit le plus souvent de garqons (57 %) et cette pre- 
ponderance masculine est retrouvee dans toutes les grandes etudes [5-10]. L’age 
des enfants est variable selon les etudes (tableau I) mais les nourrissons sont tres 
souvent concernes. En France, une enquete du ministere de la Sante en 2004 
aupres de 40 unites de reanimation pediatrique [11], portant sur pratiquement 
22 000 sejours, a montre que presque 50 % des admissions concernaient de 
nourrissons de moins d’un an. Un tiers des hospitalisations en reanimation 
sont programmees et deux tiers des admissions se font en urgence [9, 11]. La 
proportion de pathologie chirurgicale varie avec la specialisation de l’unite de 
reanimation. Elle est le plus souvent comprise entre 30 et 40 % [5-11]. Une 
etude en population concernant les admissions pour des pathologies medicales 
dans 20 unites de reanimation americaines a montre que 5 1 % des enfants etait 
adresses du service des urgences de l’hopital, 16 % etaient des transferts des 
services specialises intra muros et 33 % des enfants etaient transferes d’autres 
hopitaux de la region [6] . 


Tableau I - Profils des enfants hospitalises dans les unites de reanimation pediatrique des pays 
industrialises. 


Auteur 

(reference) 

Chalom 

[5] 

Goh 

17] 

Tibby 

[10] 

Ministere 

[11] 

Khilnani 

[17] 

Gregory 

[6] 

Peeters 

[9] 

Annee 

1999 

2001 

2002 

2004 

2004 

2008 

2010 

Pays 

USA 

GB 

GB 

France 

Inde 

USA 

Pays- 

Bas 

Effectif 

1 376 

662 

928 

21 987 

948 

13 017 

3212 

Garjons (%) 

57 

56 

NT 

NT 

74 

57 

56 
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Tableau I (suite) 


Age median 
(ans) 

6,6 

0,75 

1,3 

3,7 

2,7 

6,4 

1 

Maladie 

sous-jacente 

61 

25 

37 

NT 

NT 

NT 

NT 

Postoperatoire 

49 

37 

NT 

NT 

27 

38 

16 

Diagnostic 

(%) 








Respiratoire 

46 

NT 

39 

23 

20 

37 

35 

Circulation 

27 

NT 

35 

8 

10 

17 

18 

Neurologie 

27 

NT 

14 

8 

18 

16 

5 

Traumatologie 

- 

NT 

5 

3 

12 

18 

10 

Ventilation 

(%) 

NT 

78 

NT 

43 

21 

29 

NT 

Mortalite (%) 

6,2 

7,7 

7,3 

6,9 

6,7 

3,8 

8,3 

Duree sejour 
mediane (j) 

4,8 

3 

7,3 

6,9 

4,5 

4,4 

2,6 


Type de defaillances et mortality 

Les motifs d’hospitalisations en reanimation sont le plus souvent des 
defaillances respiratoires [5-1 1]. Viennent ensuite les defaillances circulatoires, les 
pathologies neurologiques et la traumatologie (tableau I). Le recours a la ventila- 
tion mecanique est tres souvent necessaire. Dans l’enquete multicentrique fran- 
qaise, 47 % des enfants ont ete ventiles artificiellement et 30 % font ete pendant 
plus de 48 heures [11]. En comparaison, une etude incluant 16 reanimations 
pediatriques americaines et publiee en 2009 [12] a rapporte que 30 % des enfants 
admis ont beneficie d’une ventilation mecanique. La pression expiratoire positive 
(PEP) mediane etait de 5 cm d’eau, la FiO, mediane etait de 0,35. 

Environ la moitie des enfants hospitalises en reanimation ont une maladie chro- 
nique significative (tableau I). Certaines de ces pathologies ont un impact certain 
sur le pronostic [13-16]. Ainsi, les enfants porteurs d’une cardiopathie, congeni- 
tale ou acquise, diagnostiquee a l’occasion de leur sejour en reanimation ont, dans 
une etude anglaise, necessite tres souvent le recours a une ventilation artificielle 
(76 % des cas) et a un traitement inotrope (80 % des cas). Le taux de mortalite 
etait de 9 % et le taux de sequelles neurologiques de 11 % [13]. Les enfants por- 
teurs d’une affection neuromusculaire sont egalement souvent hospitalises en rea- 
nimation, 1’admission se faisant dans le contexte de 1’urgence dans 66 % des cas, 
plus de 90 % de ces hospitalisations non programmees etant dues a des detresses 
respiratoires. La plupart de ces enfants reviendront plusieurs fois en reanimation 
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au cours de revolution de leur maladie, les sejours etant de plus en plus longs 
avec une mortalite de plus en plus elevee, parallele au handicap fonctionnel qui 
s’aggrave le plus souvent avec le temps [16]. Mais ce sont les enfants immunode- 
primes, cancereux ou greffes, qui ont le pronostic le plus redoutable. R. Hallahan 
et al. ont analyse retrospectivement 206 sejours en reanimation. Le taux de mor- 
talite globale etait de 27 % mais il depassait 50 % pour les enfants admis dans les 
suites d’une greffe de moelle osseuse qui necessitaient le recours une ventilation 
mecanique et/ou un support inotrope [14]. D’autres etudes ont confirme un taux 
de mortalite largement superieur a 50 % dans les suites d’une greffe de moelle, les 
facteurs associes a une surmortalite etaient la severite de la pathologie a l’admis- 
sion, le recours a la ventilation artificielle, la survenue d’une defaillance renale et 
l’impossibilite de negativer le bilan hydrique [15]. 

Dans les pays en voie de developpement, les lits de reanimation pediatrique 
sont plus rares et les moyens plus limites [18, 19]. Les enfants hospitalises sont 
en grande majorite issus de milieu socialement defavorises. Dans ces pays, les 
admissions pour des maladies infectieuses telles que la dengue, le paludisme 
et les infections associees au virus d’immunodeficience acquise (HIV) restent 
tres frequentes [18, 19]. Les taux de mortalite sont plus eleves, pouvant depas- 
ser 25 % [17]. La mortalite est particulierement elevee chez les nourrissons de 
moins de 1 an et dans les 24 heures suivant 1’admission [17]. 

Dans les pays industrialises, le taux de mortalite en reanimation est compris 
entre 3,7 et 13 % [19]. Il varie en fonction de l’age des enfants, de leurs antece- 
dents medicaux et chirurgicaux, du type de pathologie et surtout de leur gravite 
[5-11]. La duree de sejour est elle aussi tres variable (tableau I). Les raisons de 
ces variations ne sont pas que medicales. En effet, la duree de sejour peut etre 
artificiellement allongee quand le patient ne peut sortir de reanimation, faute 
de lit disponible dans les services specialises concernes. De plus, certains petits 
hopitaux, ne disposant pas d’unites de surveillance continue, admettent en rea- 
nimation des enfants sans defaillance vitale [20]. 

Type de pathologies 

Parmi les grandes pathologies motivant 1’admission en reanimation pediatrique, 
le sepsis severe et le choc septique gardent une place de choix. Aux Etats-Unis, en 
1995 [21], ce diagnostic a motive plus de 42 000 admissions en reanimation avec 
une mortalite de 10,3 %. Le sepsis representaient ainsi la 4 e cause de deces parmi 
les nourrissons de moins de 1 an (2 135 deces/an). Chez l’enfant plus grand, il 
s’agissait de la 2 C cause de mortalite (1 570 deces/an) apres les accidents. La duree 
moyenne de sejour a l’hopital etait de 3 1 jours, et le cout moyen par malade etait 
de $ 40 000 [21], Le syndrome de detresse respiratoire aigu (SDRA) representait, 
dans une etude prospective australienne et neozelandaise, 2 % des admissions 
mais 30 % de la mortalite en reanimation [22], 

Les enfants hospitalises en reanimation qui, au cours de leur sejour, necessitent 
le recours a une technique d’epuration extrarenale ont un taux de mortalite 
avoisinant 40 %. Ce taux est d’autant plus important qu’il existe une surcharge 
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liquidienne importante a l’instauration de la technique d’epuration, un sepsis 
ou une defaillance multiviscerale [23] . La mise sous circulation extracorporelle 
(ECMO) est une eventualite particulierement grave. Une etude americaine 
recente [24] a cependant rapporte que 57 % des enfants canules pouvaient etre 
sevres et que 48 % regagnaient leur domicile. L’ assistance etait debutee en rai- 
son d’une defaillance respiratoire ou hemodynamique resistant aux traitements 
conventionnels, en postoperatoire dans 38 % des cas, sur un terrain immuno- 
deprime dans 26 % des cas. La duree d’ assistance moyenne etait de 140 heures. 
Le pH arteriel et l’index d’oxygenation au moment du branchement etaient les 
facteurs independamment associes au pronostic [24], 

Enfin, les enfants restant plus de 28 jours en reanimation ont un taux de mor- 
tality eleve malgre des scores de gravite plutot favo rabies a leur admission [25]. 
Dans une etude retrospective neerlandaise, ces enfants representaient 4,4 % 
des entrees mais 63 % des journees d’hospitalisations. Le taux de mortalite de 
ces enfants etait cinq fois plus eleve que pour la population generale de reani- 
mation (22 % versus 4,5 %) et le deces survenait dans 80 % apres un arret des 
soins de reanimation [25]. 


Mode de deces 

Avec les progres techniques de la reanimation pediatrique, les circonstances 
de deces en reanimation ont radicalement change ces dernieres annees [19, 
26-30], En effet, dans les pays industrialises, le mode de deces le plus frequent 
est 1’arret ou la limitation des soins (jusqu’a 64 % des deces en reanimation), 
devant les echecs de reanimation et la mort cerebrale (tableau II). La prise d’une 
decision ethique varie considerablement d’un pays a l’autre. Une enquete, rea- 
lisee par Devictor et al. [30] dans 31 unites de reanimation pediatriques euro- 
peennes, a montre que les decisions ethiques etaient prises plus souvent dans 
les pays du Nord de l’Europe (47 % des deces versus 30 % dans les pays du Sud 
de l’Europe). Les raisons ayant motive la prise de decision variaient egalement : 
principalement pour des lesions neurologiques etendues dans les pays du Sud 
de l’Europe (77 % des cas), alors qu’au Nord de l’Europe les decisions etaient 
motivees autant par des lesions neurologiques (4 1 %) que par des insufhsances 
respiratoires terminales resistant a tout traitement (47 %). Une autopsie est rea- 
lisee dans un tiers des cas environ [19] et les prelevements d’organes possibles 
dans environ 10 % des deces sont encore trop rarement realises [19, 28], 

La performance des unites de reanimation s’evalue egalement en termes de qua- 
lite de la vie apres la reanimation [3 1 , 32] . Plusieurs methodes d’ evaluation ont 
ete decrites pour ce faire. J. Mestrovic et al. ont utilise 1’echelle australienne du 
Royal Alexandra Hospital qui comprend 10 items, chacun cote de 1 a 10. Les 
auteurs ont interroge 371 families, 5 a 25 mois apres la sortie de reanimation. 
La qualite de la vie etait satisfaisante pour 77 % des enfants, moderement dimi- 
nuee pour 1 5 % d’entre eux et tres insuffisante pour 7 % des enfants survivants, 
le plus souvent (75 %) en raison de sequelles neurologiques [31]. 
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Tableau II - Modes de deces des enfants hospitalises en reanimation pediatrique. 


Auteur 

(reference) 

Martinot 

[28] 

Garros 

[26] 

Devictor 

[15] 

Kipper 

[27] 

Ten Berge 
[18] 

Sands 

[29] 

Pays 

France 

Canada 

Europe 

Bresil 

Pays Bas 

GB 

Annee 

1995 

2003 

2004 

2005 

2006 

2009 

Nb d’admissions 

2 292 

1 359 

18 165 

6 233 

1 995 

4 034 

Nb de deces 

(%) 

259 

(11,4%) 

87 

(4,4 %) 

350 
(5,8 %) 

575 

(9,2 %) 

87 

(4,4 %) 

204 
(5,1 %) 

Mode de deces 







Mort cerebrale 

38 % 

13 % 

22% 

8 % 

23 % 

25 % 

Echec reanimation 

34 % 

28 % 

45 % 

73% 

44 % 

11 % 

Decision ethique* 

28 % 

59 % 

33% 

19 % 

33 % 

64 % 


* Les decisions ethiques incluent les limitations actives des therapeutiques de reanimation et les ordres 
de ne pas ressusciter. 


Aspects organisationnels 

Vers un regroupement et une centralisation 

La rationalisation des soins et Forganisation en reseaux regionaux ont 
considerablement modifie le visage de la reanimation pediatrique dans les 
pays industrialises. La premiere grande etude plaidant pour le regroupement 
des petites unites de reanimation pediatrique en un grand centre regional a 
ete publiee en 1997 [8]. Dans cette etude, G. Pearson et al. ont compare 
la mortalite et la duree moyenne de sejour dans deux regions, le comte de 
Trent en Angleterre (organisation non regionalisee) et la region de Victoria 
en Australie (organisation tres centralisee). Le taux d’hospitalisation pour 
1 000 habitants, les caracteristiques demographiques des enfants, les motifs 
d’hospitalisation et les scores de gravite a l’admission n’etaient pas significati- 
vement differents entre les deux regions. En revanche, le taux de mortalite et 
la duree moyenne de sejour etaient significativement plus bas dans la region de 
Victoria (taux de mortalite : 5,0 % versus 7,3 % et duree moyenne de sejour : 
2,1 jours versus 3,9 jours). Le meme auteur [4] a publie en 2001 une etude 
avant et apres la centralisation de l’activite de reanimation pediatrique dans 
la region de Birmingham. L’activite de soins dans le centre de reference dont 
la capacite est passee de 6 a 18 lits a considerablement augmente (de 1,3 a 
2,3 admissions/ 1 000 habitants de moins de 15 ans). Le taux de mortalite a 
parallelement diminue (de 9,4 a 6,3 %) et la duree de sejour a ete diminuee 
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de 29 heures en moyenne, alors que la proportion d’enfants ventiles artificiel- 
lement restait inchangee aux alentours de 80 % [4], 

Ces donnees ont ete completees par deux etudes de cohortes americaines [33- 
34]. La premiere etude a ete realisee en Californie sur plus de 450 000 nouveau- 
nes. Les hopitaux du pays ont ete classes en quatre niveaux : I) pas d’unite de 
neonatologie ; II) unite de neonatologie de soins courants ; 11+) , unite de neo- 
natologie de soins continus ; III) reanimation neonatale. La mortalite a 28 jours 
etait significativement abaissee dans les centres de niveaux III qui avaient plus 
de 15 patients par jour, comparativement aux centres de niveau III plus petits. 
Ces derniers n’ avaient pas une mortalite significativement diffe rente des centres 
de niveau II et 11+ [33]. Marcin et al. [34], utilisant la base de donnees infor- 
matisee du Pediatric Intensive Care Unit Evaluations (PICUE) comprenant les 
donnees de 35 000 enfants admis en reanimation a montre que le taux de 
mortalite, apres ajustement sur Page et la severite, etait significativement asso- 
cie au nombre d’admissions annuelles dans l’unite. Pour chaque tranche de 
100 admissions par an en plus, le risque de mortalite etait de 0,68 (intervalle de 
confiance 95 %, 0,52 a 0,89). 

Cette centralisation des soins de reanimation, dans les pays ou elle a ete realisee, 
ne s’est pas accompagnee d’une augmentation du nombre d’admissions injusti- 
fiees en reanimation. A.Y. Goh et al. [7] ont ainsi compare les admissions apres 
transferts interhospitaliers (n = 436) et celles venant des differentes unites de 
1’hopital de reference (n = 286). Les admissions etaient considerees justifiees si 
la mortalite predite a l’admission etait > 1 % ou si l’enfant necessitait le recours 
a une technique specifique de reanimation. Quatre -vingt onze pour cent des 
436 appels des hopitaux du district ont ete suivi du transfert en reanimation et 
cette admission etait justifiee dans 94 % des cas. En comparaison, les admissions 
provenant des services de 1’hopital de reference n’etait appropriee que dans 70 % 
des cas [7] . La mortalite predite etait en moyenne de 1 1 % pour une mortalite 
observee de 7,7 %, le benefice etant particulierement evident pour les enfants 
ayant, a fadmission, le score de gravite le plus eleve. A foppose, le benefice n’etait 
plus significatif quant la mortalite predite etait comprise entre 1 et 5 % [7]. 

Organisation des transports 

L’organisation des transports interhospitaliers est un point crucial pour 
la bonne marche d’un schema regionalise des soins de reanimation comme 
font demontre G.D. Vos etal. [35] dans une prospective hollandaise incluant 
249 enfants transferes en detresse vitale vers une unite de reanimation. Deux 
des huit unites de reanimation avaient un systeme de transports bien orga- 
nisee avec une equipe specialisee comprenant un medecin, une infirmiere 
formee a la reanimation pediatrique et un ambulancier, pratiquement dispo- 
nible 24 heures sur 24. Dans les autres centres moins organises sur ce plan, les 
transferts etaient le plus souvent effectues par un des pediatres referents. Dans 
ce derniers cas, les transports duraient plus longtemps, les complications sur 
le trajet etaient plus frequentes et 190 traitements de reanimation ont du etre 
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pratiques sur les 137 enfants transports immediatement apres leur arrivee 
dans 1’unite de reanimation, contre 65 pour les 112 enfants transports par 
une equipe specialist (p < 0,01). Ces resultats ont ete confirmes en Grande- 
Bretagne dans une etude en population publiee en 2010 [36]. Cette etude 
a port sur plus de 55 000 hospitalisations dans 29 unites de reanimation 
anglaises et galloises, avec 33 % des enfants qui provenaient de transferts 
interhospitaliers. Le taux de mortalite brute des enfants transferes etait plus 
eleve mais ces enfants etaient significativement plus jeunes et plus gravement 
malades. En analyse multivariee, le pronostic etait significativement meilleur 
quand le transport etait effectue par une equipe specialist, et ce, indepen- 
damment de la distance parcourue [36]. II a en revanche ete rapport que ces 
enfants avaient un sejour en reanimation significativement plus long et neces- 
sitaient plus de traitements de reanimation que les enfants issus des services 
de 1’hopital de reference [5, 37, 38]. 

Aspects reglementaires 

Generates 

Les conditions techniques et de fonctionnement des unites de reanimation 
pediatrique ont fait l’objet de recommandations internationales [39] . Ainsi, 1’Aca- 
demie americaine de pediatrie (AAP), le College americain de reanimation medi- 
cale (ACCM) et la Societe de reanimation medicale (SCCM) ont distingue deux 
niveaux de soins. La reanimation pediatrique est idealement pratiquee dans les 
unites de niveau I qui sont multidisciplinaires, medico-chirurgicales et capables 
de prendre en charge un ensemble varie de detresses vitales du nourrisson, de 
l’enfant et de l’adolescent, a 1’exception des nouveau-nes prematures hospitalises 
dans des unites specifiques. Les unites de niveau II ont des moyens plus limites 
mais peuvent s’averer necessaires dans certaines regions geographiques. Ce sont 
des unites de reanimation de proximite, moins specialises, qui travaillent en col- 
laboration avec un centre de niveau I de reference. Les moyens necessaires au bon 
fonctionnement de ces unites ont ete classes en quatre categories (Essentiel, Sou- 
haitable, Optionnel et Non applicable), variables en fonction du niveau de l’unite 
americaine [39] . Les deux niveaux different essentiellement par les besoins en per- 
sonnel medical et les ressources necessaires pour l’etablissement hospitalier. Pour 
les deux types d’ unites, il est recommande d’ avoir une structure individualistic 
geographiquement avec un personnel et une administration dediee. Pour chaque 
type d’unites sont detailles la taille des chambres, la logistique, la qualification des 
personnels medicaux et paramedicaux, l’equipement necessaire, l’organisation 
des transports et les structures necessaires a revaluation des soins et a la formation 
continue des personnels [39]. 

Plus recemment, l’AAP a propose la creation d’unites de soins continus, inter- 
mediaires entre les unites de reanimation et les services de pediatrie classique. 
Ces unites ont une mission qui se rapproche de celle des unites de soins conti- 
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nus, a savoir augmenter la souplesse du triage des patients et constituer une 
alternative economiquement rentable a 1’admission en reanimation pediatrique 
[40] . L’AAP recommandait initialement des unites de soins continus « accoles » 
aux unites de reanimation mais a considere depuis les imperatifs geographiques 
de certains centres ou une telle unite pouvait avoir sa place pour stabiliser les 
patients avant un transfert tres long et eviter le transfert et la separation avec 
le milieu familial pour certains enfants moins gravement malades. Des recom- 
mandations concernant l’admission et le transfert en unite de soins continus 
ont ainsi ete publiees [40]. 


Organisation en France 

En France, le Code de sante publique, les decrets du 5 avril 2002 et du 
24 janvier 2006 ont mis en place trois niveaux de soins : i) les unites de rea- 
nimation pediatrique specialisees ; ii) les unites de reanimations pediatriques 
polyvalentes ; iii) les unites de surveillance continue [41, 42], 


Reanimations pediatriques specialisees 

Les unites de reanimation pediatriques specialisees sont destinees a des 
patients qui presentent ou sont susceptibles de presenter une ou plusieurs 
defaillances viscerales aigues mettant en jeu le pronostic vital et impliquant 
le recours a des techniques de suppleance [42], Elies ont une activite medico- 
chirurgicale et prennent en charge des nourrissons, enfants ou adolescents qui 
requierent des avis et des prises en charge specialisees du fait de la rarete ou de 
la complexite de leur pathologie [42] . 

L’etablissement hospitalier devra disposer des services specialises necessaires a la 
prise en charge de ces affections complexes et d’une ou plusieurs techniques d’ as- 
sistance lourde (techniques d’epuration extrarenale, assistance circulatoire extra- 
corporelle, radiologie interventionnelle...). Les unites comprendront 8 lits au 
minimum et assureront au moins 400 admissions par an. L’equipe soignante com- 
prendra un ou plusieurs medecins qualifies specialistes en pediatrie, 1 infirmiere 
(ou puericultrice) pour 2 patients, 1 aide-soignante (ou auxiliaire de puericulture) 
pour 4 enfants, 1 kinesitherapeute, 1 psychologue et 1 psychiatre dans l’etablis- 
sement. Elle sera dirigee par un medecin, soit specialise en pediatrie, soit specia- 
lise en anesthesie-reanimation. Elle devra etre capable d’ assurer, 24 heures/24 et 
365 jours par an, la prise en charge therapeutique et la surveillance des patients. 


Reanimations pediatriques polyvalentes 

Les unites de reanimations pediatriques polyvalentes, medico-chirurgicales, 
ont pour mission de prendre en charge des detresses vitales des nourrissons, 
enfants et adolescents jusqu’a 18 ans et la reanimation postoperatoire des 
patients de chirurgie pediatrique et parfois de la chirurgie neonatale [41, 42], 
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Cette activite de soins peut etre exercee dans des etablissements hospitaliers 
publiques ou prives pouvant assurer la mise en oeuvre prolongee de techniques 
de suppleance, rutilisation de dispositifs medicaux specialises et une perma- 
nence medicale et paramedicale a la disposition exclusive du service de reani- 
mation. L’etablissement hospitalier devra disposer de competences en pediatrie, 
chirurgie pediatrique, anesthesie pediatrique ainsi que de blocs operatoires, 
d’un laboratoire et d’un service de radiologie pediatrique comprenant scanner, 
angiographie et imagerie par resonance magnetique. L’equipe soignante com- 
prendra un ou plusieurs medecins qualifies specialistes en pediatrie, 2 infir- 
mieres pour 5 patients et 1 aide-soignant pour 4 patients. La permanence 
medicale sera assuree par un medecin senior en journee, pouvant etre assuree, 
en dehors des heures ouvrables, par un interne en medecine sur place et un 
senior en astreinte operationnelle en dehors du service. L’unite devra comporter 
au minimum 8 lits par unites et realiser au moins et 200 admissions par an. 

Les unites de reanimation destinees aux enfants brules devront comporter au 
moins 6 lits et disposer d’l infirmiere pour 2 patients le jour et de 2 infirmieres 
pour 5 patients la nuit. 


Unites de surveillance continue 

Les unites de surveillance continue sont destinees a prendre en charge des 
enfants qui necessitent en raison de la gravite de leur etat une observation clinique 
et biologique repetee et methodique [42], II a ete souhaite que ces unites soient 
proches d’un service de reanimation pediatrique et aient une capacite au moins 
egale a la moitie de celle de l’unite de reanimation dont elle depend. Elies compor- 
teront au minimum 4 lits et les soins necessiteront 1 infirmiere pour 4 patients. 


Aspects economiques 

Dans le monde 

Les imperatifs economiques sont progressivement venus modifier le visage 
de la reanimation, au fur et a mesure qu’augmentaient les depenses de sante. 
Ainsi, une etude americaine a montre que les lits de reanimation adulte repre- 
sentaient 1 0 % des lits de I’hopital et consommaient plus de 20 % du budget 
[43]. Le cout annuel d’un service de reanimation pediatrique americain a ete 
evalue par Chalom et al. [5] . Les auteurs ont non seulement pris en considera- 
tion les depenses directes (actes medicaux) mais aussi les frais de fonctionne- 
ment de 1’unite (remuneration des personnels, logistique, entretien du materiel, 
blanchisserie, hotellerie, administration) pour 1’ensemble des enfants admis. Le 
cout moyen journalier etait de $ 2 260 ± $ 860. 11 se repartissait de la faqon 
suivante : frais de fonctionnement (51 % des depenses), analyses de laboratoires 
(18 %), pharmacie (8 %), examens radiographiques (8 %), materiel respiratoire 
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(6 %) et techniques de suppleance chirurgicales (3 %). En analyse multivariee, 
les depenses par malade etaient significativement liees a la duree de sejour et au 
score de gravite a l’admission [5]. 

Aux Etats-Unis, le financement des hopitaux se fait uniquement par la tarifica- 
tion a f activite qui est payee par les assurances. Contrairement aux idees recues, 
une etude prospective observationnelle, realisee au Texas [44], n’a pas montre 
de differences significatives en termes de mortalite standardised et d’utilisation 
des ressources entre les 2 549 enfants assures aupres de compagnies privees, les 
2 397 enfants beneficiant de l’aide publique ( medicaid) et les 798 enfants dont 
le sejour en reanimation etait paye par les parents. Les enfants dont les parents 
n’avaient pas de couverture sociale publique ou privee avaient une mortalite 
predite a l’admission plus elevee et un sejour en reanimation plus court que les 
autres enfants [44], 


Tarification a I'acte en France 

GHM, GHS et CMA 

En France, la tarification a f activite (T2A) est la source principale de recettes 
pour fhopital. Dans cette tarification, la somme perque par fhopital depend de 
quatre facteurs : la duree de sejour, plus precisement le nombre de nuits passees 
a fhopital ; f age de f enfant (certains tarifs varient chez les enfants de moins de 
2 ans) ; le ou les diagnostics codes selon la classification internationale des mala- 
dies CIM-10 [45] ; les actes CCAM (classification commune des actes medicaux). 
Le Service de sante publique et d’informatique medicale (SPIM) de fhopital 
est l’acteur principal du Programme de medicalisation du systeme informatique 
(PMSI). II aide les praticiens des unites de soins a produire et a transmettre les 
resumes d’ unite medicale (RUM), traite finformation, regroupe les malades en 
GE1M (groupe homogene de malades), assure la coherence de finformation et 
produit des resultats statistiques aux autorites administratives de fhopital. II 
associe a chaque GEIM, medico-economique, un GEIS (groupe homogene de 
sejours) administratif. 11 est produit un seul GEIM et un seul GEIS par sejour 
dans la structure hospitaliere, meme si le patient a sejourne dans plusieurs unites 
medicales. La direction des affaires financieres (DAF) de fhopital envoie tous les 
mois une facture a f assurance maladie pour les malades sortis de fhopital le mois 
precedent. De plus, la securite sociale actuellement tolere des rectifications tant 
que f annee n’a pas ete cloturee. L’argent recu sera reparti par la DAF de fhopital 
entre les differentes unites medicales au prorata temporis. Exemple : un enfant a 
sejourne 10 jours dans une unite de cardiologie pediatrique, 5 jours en reanima- 
tion et 5 jours en chirurgie cardiaque. Le GEIS auquel il a ete affecte a rapporte 
50 000 €. La reanimation touchera un quart de la somme soit 12 500 €. 
L’affectation d’un patient donne a un GEIM et un GEIS depend de la cotation dia- 
gnostique faite par les praticiens hospitaliers en accord avec la CIM-10 [45]. Cette 
cotation comprend un diagnostic principal et un ou plusieurs diagnostics associes. 
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L’ affectation au GHM et au GHS depend du diagnostic principal. En regie 
generale, les GHM de chirurgie sont mieux payes que les GHM intervention- 
nels qui sont mieux payes que la medecine. Le diagnostic principal devra done 
etre coherent avec facte principal. Exemple : pour un enfant qui aura sejourne 
en chirurgie, en pediatrie generale puis en reanimation, il sera produit un seul 
GHM dont le diagnostic principal sera obligatoirement en rapport avec facte 
chirurgical realise, et ce, quel que soit le motif d’admission en reanimation. Si 
le diagnostic principal n’etait pas en rapport avec facte chirurgical, le dossier ne 
serait pas pris en compte. Une des principales missions des SPIM est de rendre 
les codages coherents. 

Dans un GHM donne, il y a quatre niveaux de gravite qui sont fonction du 
ou des diagnostics associes (co-morbidites associees ou CMA) et de la duree de 
sejour : pour prendre en compte un CMA de niveau 4, il faut un sejour dans 
l’unite medicales d’au moins 5 jours. Il faudra 4 jours d’hospitalisation pour 
prendre en compte un CMA de niveau 3 et 3 jours pour un CMA de niveau 2. 
Le praticien s’attachera a coter les CMA les plus eleves en rapport avec la duree 
de sejour, en sachant que le logiciel exclut certains CMA en fonction du dia- 
gnostic principal (les exclusions ne repondent pas a une logique medicale, ils 
sont fonction de correlations statistiques et sont susceptibles de varier tous les 
1“ mars). 


Conditions d'obtention du supplement reanimation 

Les unites de reanimation pediatriques specialisees et polyvalentes peuvent 
beneficier sous certaines conditions d’un forfait journalier (tableau III) qui 
s’ajoute au tarif GHS. Ainsi, les unites percoivent un forfait de 924 €. pour 
chaque jour que f enfant passera en reanimation, a condition que f enfant ait 
eu au moins un acte CCAM marqueur durant son sejour (tableau IV). Les 
conditions d’obtention du forfait reanimation pediatrique, au l er mars 2011, 
sont plus souples que celles du forfait reanimation adulte. En effet, f age et les 
scores de gravite ne sont pas pris en compte en pediatrie et facte GLLD015 
(ventilation avec PEP < 6 cm d’eau et Fi0 2 < 60 %) est pris en compte des le 
premier jour (alors qu’il faut trois occurrences chez P adulte). 


Tableau III - Tarifs des supplements journaliers au l cr mars 2012 [46] pour les differentes 
unites medicales ayant droit. Ces tarifs sont reactualises chaque annee. 


Code 

Libelle 

Tarif (en €) 

REP 

Supplement de reanimation pediatrique 

924,46 

NN3 

Supplement de reanimation neonatale 

924,46 

REA 

Supplement de reanimation (adulte) 

815,62 

STF 

Supplement soins intensifs 

408,30 

SRC 

Supplement surveillance continue 

326,64 
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Tableau IV - Actes CCAM marqueurs pour la reanimation pediatrique [46] . 


Code 

Libelle 

Code 

Libelle 

ABQP001 

Surveillance de la PIC 

GLLD015 

Ventilation avec PEP < 6 cm 
d’eau ou Fi0 2 < 60 % 

DERP004 

Choc electrique externe 

GLLD009 

Ventilation en OE1F 

DCJB001 

Ponction/ drainage 
pericardique 

GLLD007 

Ventilation a poumons 
separes 

DFNF001 

Fibrinolyse de l’artere 
pulmonaire in situ 

GLLD021 

Oxygenation hyperbare 
chez un patient ventile 

EQLF003 

Perfusion d’adrenaline, de 
noradenaline, de dopamine 
ou de dobutamine (> 8 pg / 
kg/ min) 

GLQP015 

Surveillance continue 
de la saturation jugulaire 
en 0 2 

EQLF002 

Remplissage > 50 mL/kg 

JVJF003 

Hemoperfusion 

FELF004 

Transfusion erythrocytaire > 
40 mL/kg 

JVJF002 

Elemodialyse, 
hemodiafiltration ou 
hemofiltration discontinue 

EQMF003 

Suppleance en vue de 
prelevement d’organe 

JVJF005 

Elemodialyse, 
hemodiafiltration ou 
hemofiltration continue 

EQQP004 

Suppleance par CEC 

JVJB002 

Dialyse peritoneale 

EQQP013 

Assistance circulatoire 
mecanique 

FELF012 

Exsanguino-transfusion 

DKMD001 

Ressuscitation 

cardiorespiratoire 

FELF003 

Administration de plus 
de 2 produits sanguins labiles 

GLLD003 

VS-PEP par canule 
ou masque 

FEJF002 

Echange plasmatique 

GLLD019 

VNI > 2 heures/jour 

EQLF005 

Perfusion d’un inotrope 
en NN 

GLLD012 

VNI continue 

JVJF006 

Elemodialyse ou 
hemofiltration discontinue 
en NN 

GLLD008 

Ventilation avec PEP > 6 cm 
d’eau ou Fi0 2 > 60 % 

JVJF007 

Elemodialyse ou 
hemofiltration continue 
en NN 

GLLD004 

Ventilation avec PEP > 6 cm 
d’eau ou Fi0 2 > 60 % 
avec DV 

FELF005 

Exsanguino-transfusion 
en NN 


DV, decubitus ventral ; Fi0 2 , fraction en oxygene de fair inspire ; NN, neonatologie ; OHF, oscillation 
haute frequence ; PEP, pression expiratoire positive ; PIC, pression intracranienne ; VNI, ventilation non 
invasive a 2 niveaux de pression; VS-PEP, ventilation non invasive avec PEP. 
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Si au cours de son sejour en reanimation l’enfant n’a aucun acte marqueur, 
l’unite ne touchera que le forfait soins intensifs. Ce dernier est insuffisant pour 
couvrir les frais de fonctionnement d’une unite de reanimation [4], La cotation 
des actes marqueurs a deux interets annexes : la justification de l’activite d’une 
unite medicale en termes d’utilisation du materiel couteux et des ressources 
humaines ; et un interet medico-legal, la Justice pouvant demander la saisie des 
actes CCAM pour etayer un dossier. 


Conditions d'obtention du supplement soins continus 

Les unites de surveillance continue sont egalement susceptibles de percevoir 
un forfait journalier. Des criteres de diagnostic et d’actes CCAM tres restrictifs 
publies au Journal Officiel [46] sont attaches a la perception de ce forfait. 11 est 
important de souligner que cette realite economique est independante de la 
realite medicale qui dit que le sejour en soins continus est ou non justifie. II 
y a ainsi differentes possibilites pour que l’unite obtienne le forfait journalier 
« soins continus » : 

• l’enfant sort de reanimation pediatrique ou il a eu un acte marqueur « rea- 
nimation » ; 

• l’enfant sort de reanimation sans acte marqueur ou n’a pas sejourne en rea- 
nimation. Dans ce cas, l’unite ne touche le forfait surveillance continue 
que si 1’enfant presente une pathologie figurant sur deux listes, une adulte/ 
enfant et une specifiquement pediatrique (tableau V) ou beneficie au cours 
de son sejour d’un acte CCAM qui ouvre droit au forfait. 


Tableau V - Diagnostics autorisant la facturation d’un supplement de surveillance continue 
pour les enfants de moins de 18 ans. Pour certains diagnostics, un acte marqueur (en caracteres 
gras) est necessaire pour valider la cotation [46] . 


Code 

Libelle 

Code 

Libelle 

A37.0 

A37.1 

A37.8 

Coqueluche 

E71.1 

Anomalie metabolisme des 
acides amines ramifies 

A39.2 

Septicemie a meningocoque 

E72.2 

Anomalie metabolique du 
cycle de l’uree 

B01.0 

B01.1 

Meningo-encephalite 

varicelleuse 

E84.0 

E84.1 

Mucoviscidose 

B01.2 

Pneumopathie varicelleuse 

G06.0 

Abces intracranien 

B50.0 

B50.8 

B51.0 

B51.8 

B52.0 

Paludisme severe a 
Plasmodium falciparum, 
vivax ou malariae 

G47.3 

Apnee du sommeil 
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Tableau V (suite) 


Code 

Libelle 

Code 

Libelle 

C40.2 

Tumeur maligne os long 

G91.1 

Hydrocephalie obstructive 

D57.0 

Crise drepanocytaire 

G93.2 

HTIC 

D59.3 

Syndrome hemolytique 
uremique 

G93.4 

Encephalopathie 

D65 

CIVD 

115.0 

E1TA vasculaire renale 

D70 

Agranulocytose 

162.0 

Hemorragie sous-durale 

E16.0 

E16.1 

Hypoglycemie 

162.1 

Hemorragie extradurale 

E22.2 

SIADH 

162.9 

Hemorragie intracranienne 

E23.0 

Hypopituitarisme 

198.3 

Varices cesophagiennes 

E23.2 

Diabete insipide 

J05.0 

Laryngite aigue 



J21.0 


E43 

Malnutrition 

J21.1 

Bronchiolite aigue 



J21.8 


E66.2 

Obesite extreme (IMC > 
40 kg/ m 2 ) 

J38.4 

(Edeme larynge 



J84.0 

Pneumopathie alveolaire ou 

E71.0 

Leucinose 

J84.1 

interstitielle si fibroscopie 



J84.8 

etLBA 


J86.0 

Pyothorax 

L03.2 

Phlegmon de la face 

J94.0 

Chylothorax 

L51.1 

Erytheme polymorphe 
bulleux 

J95.5 

Stenose sous-glottique 

M31.1 

Micro-angiopathie 

thrombotique 

J96.0 

Insuffisance respiratoire 
aigue si VNI au masque > 
2 heures/jour 

Q32.0 

Tracheo-malacie congenitale 

J98.6 

Paralysie diaphragmatique 

Q39.1 

Atresie de Poesophage 

K29.0 

Gastrite aigue hemorragique 

Q43.1 

Hirschprung si alimentation 
parenterale > 35 kcal/kg/j 

K35.2 

Appendicite avec peritonite 

G93.2 

Hernie diaphragmatique 
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Tableau V (suite) 


Code 

Libelle 

Code 

Libelle 

K56.0 

Ileus paralytique si 

alimentation parenterale 
> 35 kcal/kg/j 

R04.0 

Epistaxis grave si hemostase 
intranasale 

K56.1 

Invagination intestinale 

R04.2 

Hemoptysie 

K56.2 

Volvulus intestinal 

R09.2 

Arret respiratoire 

K56.5 

K56.6 

Occlusion intestinale 

R55 

R57.1 

R57.8 

Collapsus, etat de choc 

K65.0 

Peritonite 

R56.0 

R56.8 

Convulsions 

K66.1 

Hemoperitoine 

R65.2 

SRIS 

K72.0 

Insuffisance hepatique 

S02.1 

Fracture base du crane 

K83.0 

Angiocholite, cholangite 

S 14.0 
S 14. 1 

524.0 

524.1 

534.0 

534.1 

Traumatisme medullaire, 
fractures multiples du rachis 

K90.4 

K90.8 

K91.2 

Malabsorption intestinale 

si alimentation parenterale 
> 35 kcal/kg/j 

S21.1 

Plaie du thorax 

K92.2 

Hemorragie digestive 

S22.5 

Volet costal 


S36.2 

Lesion traumatisme 
du pancreas 

T46.5 

Intoxication autre 
hypotenseur 

S36.3 

Lesion traumatique 
de l’estomac 

T46.9 

Intoxication medicament 
agissant sur le systeme 
cardiovasculaire 

536.4 

536.5 

536.6 

Lesion traumatique 
de l’intestin 

G06.0 

Hypothermie < 32 °C 

S37.0 

Lesion traumatique du rein 

T75.1 

Noyade 

T17.5 

Corps etranger bronchique 

T80.0 

Embolie gazeuse 

T31.1 

Brulures < 20 % du corps 

T80.3 

Incompatibilite ABO 
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Tableau V (suite) 


Code 

Libelle 

Code 

Libelle 

T40.3 

Intoxication methadone 

T85.0 

Complication mecanique 
d’une derivation ventriculaire 

T40.5 

Intoxication cocaine 

Z43.0 

Surveillance tracheotomie 

T43.1 

Intoxication antidepresseur 
tricyclique 

Z45.8 

Ajustement ou entretien 
d’une prothese du SNC 

T46.0 

Intoxication digoxine 

Z99.1 

Dependance d’un respirateur 

T 46.4 

Intoxication IEC 

Z99.2 

Dependance envers une 
dialyse 


CIVD, coagulopathie intravasculaire disseminee ; IEC, inhibiteur de l’enzyme de conversion ; HTIC, 
hypertension intracranienne ; IMC, indice de masse corporelle ; LBA, lavage broncho-alveolaire ; 

SIADH, secretion inappropriee d’hormone antidiuretique ; SNC, systeme nerveux central ; SRIS, 
syndrome de reponse inflammatoire systemique ; VNI, ventilation non invasive. 

Autres sources de revenus des hopitaux francais 

A l’heure actuelle, 1’autonomie budgetaire des poles n’est pas a l’ordre 
du jour et la tarification a l’acte n’est qu’une partie des recettes des hopitaux 
frangais. Outre le paiement a l’activite par la Caisse d’assurance maladie, les 
hopitaux percoivent le forfait hospitalier, une dotation de l’Etat, une dotation 
de 1’Agence regionale de sante et le paiement des missions d’interet general et 
d’aide a la contractualisation (MIGAC). La MERRI (Mission Enseignement 
Recherche Reference Innovation) permet de meme une dotation specificque. 


Efficacite, efficience et qualite des soins 

Generalites 

Les demandes medicales ont, de to us temps et en to us lieux, to uj ours ete 
tres differentes de revaluation des besoins par les autorites sanitaires [47]. 
Ainsi, des variations considerables du nombre de lits de reanimation et de 
soins intensifs entre les differents pays d’Amerique du Nord et d’Europe de 
l’Ouest ont ete rapportees chez 1’adulte [47, 48]. En 2008, H. Wunsch et al. 
[48] rapportaient que nombre de lits de reanimation s’echelonnaient entre 
3,3 et 24 lits/ 100 000 habitants. Parallelement, le nombre d’admissions pour 
100 000 habitants etait ainsi dix fois plus important en Allemagne qu’en 
Grande-Bretagne. Dans cette etude, il existait une forte correlation entre le 
taux de mortalite hospitaliere et le nombre de lits de reanimation. De la meme 
faqon, une enquete israelienne realisee dans cinq grands centres hospitaliers 
du pays a montre que les adultes qui n’avaient pas acces a une unite de soins 
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intensifs ou de reanimation faute de lits disponibles avaient une mortalite a 
30 jours plus elevee, apres ajustement sur Page et la gravite de la pathologie 
[49]. Une meta-analyse regroupant dix etudes observationnelles adultes a 
compare le devenir de patients dont l’etat de sante necessitait des soins inten- 
sifs selon qu’ils etaient ou non hospitalises dans une unite de reanimation. En 
cas de non-acces a la reanimation, le risque de deces etait trois fois superieur 
mais les patients concernes etaient plus ages et plus gravement malade que les 
autres. La penurie de lits de reanimation entrainait une reduction des durees 
de sejours et une reduction des admissions pour surveillance continue, sans 
autres consequences indesirables [50]. 

II apparait done que le taux brut de mortalite et la duree de sejour ne permet- 
tent pas de comparer entre elles les differentes unites de reanimation pediatrique 
[32] . Cette evaluation doit se faire en termes d’efficacite (taux de mortalite stan- 
dardised), d’efficience (utilisation des ressources) et d’ evaluation de la qualite 
des soins. 

Efficacite 

En termes d’efficacite et de performance, le taux de mortalite est un indi- 
cateur precis et pertinent [32], Neanmoins, les enfants hospitalises en reani- 
mation pediatrique sont tres differents d’une unite a l’autre, certaines unites 
n’admettant pratiquement que des enfants ventiles artificiellement alors que, 
dans d’autres regions, faute d’unites de soins continus, des enfants sejournent en 
reanimation pour surveillance intensive [18]. II est de ce fait necessaire d’ajuster 
le taux de mortalite sur certaines variables avant de pouvoir determiner la per- 
formance de l’unite [32], Pour ce faire, la plupart des equipes ont utilise le taux 
de mortalite standardise qui est le ratio entre la mortalite observee et la morta- 
lite predite a fadmission en reanimation [10, 18, 32, 51, 52], A finstar de la 
reanimation neonatale ou le Clinical Risk Index for Babies ( CRIB I and II) fait 
funanimite pour predire la mortalite des nouveau-nes prematures d’age gesta- 
tionnel inferieur a 32 semaines d’amenorrhees [54, 55], de nombreux scores 
de gravite ont ete decrits et aucun ne fait funanimite [56-64]. Les plus utilises 
sont le Pediatric Risk of Mortality score (PRISM) developpe aux Etats-Unis [58, 
59] et le Pediatric Index of Mortality (PIM) originaire de Grande-Bretagne et 
d’Australie [60). Les scores PIM et PIM 2 se basent sur huit variables recueillies 
dans l’heure qui suit fadmission en reanimation. II a ete montre plus facile a 
utiliser et done plus frequemment complete en reanimation pediatrique que 
le score PRISM [10], Le score PRISM existe sous trois versions : le PRJSM II 
[10] utilise 14 variables recueillies dans les 24 heures qui suivent fadmission, 
le PRISM III plus performant [52] mais son utilisation est payante. Ces deux 
scores ont ete largement evalues et compares [10, 18, 51, 52, 53]. Globale- 
ment, leur valeur predictive etait bonne, chacun ayant ses forces et ses faiblesses. 
Ainsi le PIM a ete montre moins performant chez les enfants admis en prove- 
nance du bloc operatoire, les scores PRISM II et III ayant une performance 
moindre chez les enfants cardiaques et les enfants admis pour defaillance res- 
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piratoire [52, 53]. De plus, ces scores sont inutilisables dans certains groupes 
de pathologies tels que les nouveau-nes a terme, les enfants ayant une affection 
onco-hematologique et les enfants de reanimation chirurgicale cardiaque, pour 
lesquels des scores specifiques ont ete proposes [59-64], 

L’utilisation de la mortalite standardisee comme index de performance a per- 
mis de comparer efficacement entre elles les unites de reanimation pediatrique 
australiennes et neozelandaises [18, 52], Cette utilisation a egalement permis 
de remettre en question certaines idees recues comme le pronostic plus severe 
des enfants admis en reanimation apres un transfert interhospitalier [36) et 
1’impact sur le pronostic de la presence sur place d’un ou plusieurs medecins 
seniors 24 heures sur 24 [9] . 


Efficience 

Le cout de la reanimation pediatrique [4] et les discordances entre les 
demandes medicales et revaluation des besoins par les autorites [47] ont rendu 
necessaire [’utilisation d’index pour evaluer I’efficience c’est-a-dire la quantite 
de ressources utilisees. La duree de sejour brute a ete demontree etre un mauvais 
indicateur [65-67] car elle depend de parametres non medicaux, tels que le 
manque de lits dans les unites de specialites pediatriques pour accueillir un 
enfant sortant de reanimation et les imponderables geographiques et la meteo- 
rologie regionale qui peuvent retarder certains transports de longue distance 
[18]. Pollack et al. ont propose que ne soient consideres que les sejours en 
reanimation « justifies » qu’ils definissaient comme le recours a la ventilation 
mecanique ou aux vasopresseurs dans les 24 heures suivant 1’admission [5]. 
D’autres auteurs ont introduit la notion de la duree de sejour pendant laquelle 
l’enfant necessitait une technique de reanimation [32], Des scores tels le Thera- 
peutic Intervention Scoring System (TISS) ont egalement ete decrits [68], Des 
auteurs ont ainsi estime les besoins en personnel d’une unite de reanimation 
en montrant qu’une infirmiere executait en moyenne 46 points TISS par demi- 
journee de travail [68]. 

Tous ces indicateurs sont imparfaits car les protocoles de prise en charge varient 
d’une region al’autre [32], Ainsi, Ruttimann etal. [65, 66] ont cree un modele 
statistique pour predire la duree de sejour en fonction de parametres recueillis 
a l’admission en reanimation. De la meme faqon, Straney et al. ont developpe 
un modele statistique pour predire la duree de ventilation mecanique et la 
comparer a la duree observee [67]. De tels indicateurs ont ete utilises dans une 
etude multicentrique australienne publiee en 2010 qui comparait entre elles 
les performances de 14 unites de reanimation pediatrique. Afin de coupler 
les notions d’efficacite et d’efhcience, Straney et al. ont mesure la mortalite 
standardisee et le ratio entre la duree de sejour observee et celle predite. Leurs 
resultats ont montre que certaines unites se distinguaient, soit par une tres 
bonne efficacite, soit par une tres bonne efficience. Aucune des 14 unites de 
reanimation incluses n’avait simultanement une bonne efficacite et une bonne 
efficience [18]. 
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Qualite des soins 

devaluation de la qualite des soins peut se faire de differentes facons. Les 
revues de mortalite morbidite sont la methode d’ analyse la plus souvent uti- 
lisee. A 1’heure de la regionalisation des unites de reanimation, elle se fait de 
preference a Fechelle d’un reseau [2, 69]. Des medecins representant tous les 
hopitaux du reseau y sont presents. Les reunions, organisees a intervalle regulier 
par le comite de pilotage du reseau, ont pour but d’identifier les prises en charge 
suboptimales et d’ameliorer l’organisation des soins [69]. Pour que Fanalyse 
soit performante, le comite de pilotage garantit Fanonymisation definitive des 
dossiers et une analyse independante de toute autorite administrative ou hos- 
pitaliere [2, 69]. 

L’analyse des complications et effets indesirables au sein d’une ou plusieurs 
unites de soins peut se faire selon des approches variables [70-72], Les com- 
plications iatrogenes et effets indesirables sont particulierement frequents dans 
les unites de soins intensifs [71]. La prevalence de ces complications est tres 
variable dans la litterature et fonction de la methode utilisee pour les identifier 
et de Fattitude des autorites sanitaires [70-72]. Si, faute de se donner les moyens 
necessaires a une telle evaluation, le recueil n’est base que sur la declaration 
faite par les praticiens hospitaliers, le resultat n’est qu’un pale reflet de la realite. 
En effet, une etude multicentrique americaine [70] a revu 734 dossiers d’en- 
fants hospitalises dans 15 unites de reanimation et enregistres pres de 1 500 
de complications iatrogenes, touchant 62 % des enfants. Seuls 4 % des effets 
indesirables avaient fait l’objet d’une declaration. Les raisons evoquees etaient 
la surcharge de travail et la peur des sanctions medico-legales. Dans cette etude, 
une liste de 22 evenements-alertes a ete utilisee pour identifier les effets inde- 
sirables qui etaient par la suite classes en neuf categories en fonction de leur 
gravite. La prevalence etait ainsi de 28,6 effets indesirables et de 4,9 erreurs 
medicamenteuses pour 100 jours d’hospitalisation. Les effets indesirables les 
plus frequents etaient les complications liees au catheter (14 %), la douleur non 
controlee (10 %), les malpositions de la sonde d’intubation (7 %), les extuba- 
tions accidentelles (4 %) et les escarres (2 %). Une complication sur dix mettait 
en jeu le pronostic vital et 2 % ont necessite une reanimation cardiorespiratoire 
[70]. Des facteurs de risques ont ete associes a la survenue de complications 
iatrogenes et d’effets indesirables : le jeune age, la duree de sejour, le recours a la 
ventilation artificielle, la chirurgie et le score PRISM [72]. Dans 36 % des cas, 
une erreur humaine est identifiee. Seule une attitude positive des autorites basee 
sur l’amelioration de la qualite des soins et l’absence de sanction individuelle 
garantit l’efficacite des mesures preventives [72], 

Enfin, l’evaluation de l’observance de protocoles medicaux nationaux ou inter- 
nationaux a ete proposee dans le cadre de l’assurance qualite. Cette evaluation 
necessite des moyens importants, un reseau et une base de donnees adaptes. 
En Grande-Bretagne, un audit a ainsi ete realise par le Paediatric Intensive Care 
Audit Network (PICANet) aupres de 17 unites de reanimation pediatrique [73]. 
II a porte sur [’observance des recommandations internationales concernant la 
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prise en charge du sepsis grave. Deux cents dossiers ont ete analyses. La morta- 
lite observee (17 %) etait superieure a la mortalite predite (10 %) par le score 
PIM2 et dans 62 % des cas les recommandations sur 1’expansion volemique et 
rutilisation des traitements inotropes n’ont pas ete respectees [73]. 


Que choisir ? 

Quelle methode choisir pour comparer les differentes unites de reanimation 
entre elles et en tirer des informations pertinentes ? Les unites de reanimation 
pediatriques sont tres differentes les unes des autres [32], de par leur taille, 
leurs specialites (medicales, chirurgicales, cardiaques), 1’age des enfants hospi- 
talises, les politiques d’ admission, les protocoles de soins utilises [32], A l’heure 
actuelle, beaucoup de questions restent sans reponse : quel est le ratio infirmiere/ 
malade optimal [68] ? Est-ce que la presence d’un reanimateur senior 24 heures 
sur 24 ameliore le pronostic [9] ? Les soins sont-ils de meilleure qualite dans 
les hopitaux universitaires [66] ? Qui dirige les unites de reanimation chirur- 
gicale cardiaque, un cardiologue, un anesthesiste ou un reanimateur [32] ? La 
relation volume-performance est-elle demontree dans toutes les specialites de 
la reanimation pediatrique [74] ? II est tres difficile d’obtenir des donnees epi- 
demiologiques fiables pour connaitre precisement le profil des unites de reani- 
mation a travers le monde, evaluer les besoins, comparer de faco n pertinente 
les differentes unites pour degager des informations utiles a l’amelioration de 
la qualite des soins [32]. Pour faire face a ces objectifs, de grandes bases de 
donnees medicales ont ete mises en place aux Etats-Unis (PICUE et Virtual 
Pediatric Intensive Care Systems) et en Grande-Bretagne (PICANet) pour assurer 
un travail de qualite, independant, exhaustif, coherent, a partir de donnees sur 
plusieurs centaines de milliers de sejours en reanimation [32, 34, 75]. 

En France, il n’existe pas de telles bases de donnees. Certains ont propose d’uti- 
liser les donnees du PMSI dans ce but mais cette pratique reste tres controversee 
[76-79]. Parmi les nombreuses et importantes limitations qui entacheraient 
cette pratique figurent le manque de qualite des donnees, les codes manquants 
et codes inappropries, la subjectivite de certains codages et la difbculte du choix 
de falgorithme d’extraction [76, 78]. Plusieurs raisons ont ete invoquees pour 
expliquer le manque de fiabilite des donnees : 

• fabsence de motivation des cliniciens codeurs ou a l’inverse un codage 
visant a optimiser les recettes financieres ; 

• la fmalite, les regies de standardisation et de hierarchisation du PMSI sui- 
vent une logique plus economique et administrative que medicale ; 

• fabsence de certaines variables importantes d’un point de vue medical mais 
d’un interet economique limite ; 

• les exigences de production de l’information pour la facturation qui font 
coder avant que tous les elements du dossier soient presents [78]. 

Les possibilites d’utilisation du PMSI ont ete recemment ameliorees par l’ap- 
parition du chainage qui permet, par une approche longitudinale, de garantir 
fexhaustivite, fondamentale pour les calculs epidemiologiques, et de pallier cer- 
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taines difficulties [78, 79]. L’utilisation du chainage des hospitalisations d’une 
meme personne ou d’un meme couple mere-enfant sur plusieurs sejours permet 
de detecter, voire de corriger, certains problemes. En revanche, cette facon de 
faire n’est pas utilisable pour des sejours uniques de courte duree [78], particu- 
lierement frequents en reanimation pediatrique. 


Conclusion 

La rationalisation et la regionalisation des soins ont, depuis une quinzaine 
d’annee, modifie de faqon radicale le visage des unites de reanimation pedia- 
trique dans les pays industrialises. Le regroupement des unites de reanima- 
tion a permis, dans tous les pays industrialises, d’ameliorer la performance et 
1’efficience. 

Les modeles statistiques de prediction de mortalite, de duree de sejour, de duree 
de ventilation mecanique sont devenus des elements indispensables pour eva- 
luer la performance, 1’efficience et la qualite des soins en reanimation pedia- 
trique. 

Les grandes bases de donnees medicales informatisees doivent permettre un 
travail epidemiologique de qualite, independant, exhaustif, coherent, a partir 
de donnees sur plusieurs centaines de milliers de sejours en reanimation. Elies 
permettront d’evaluer les besoin, de comparer de faqon pertinente les diffe- 
rentes unites pour degager des informations utiles a l’amelioration de la qualite 
des soins [32] . 

Enfin, bien que d’importance majeure a 1’heure actuelle, les considerations 
economiques et techniques ne doivent pas occulter les missions de service 
public, de recherche et d’enseignement des unites de reanimation pediatriques 
[39, 80], 
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Choc hemorragique et strategic 
transfusionnelle 


G. Orliaguet 


Introduction 

Le choc est defini comme un desequilibre entre la consommation d’oxygene 
(VO,) et les apports en oxygene (O,) de la cellule. Dans le choc hemorra- 
gique, il resulte d’une perte aigue de sang par le compartiment intravasculaire. 
Un choc hemorragique peut survenir dans diverses circonstances : a domicile 
(ex. hemorragie digestive profuse chez un malade ayant des varices oesopha- 
giennes), sur les lieux d’un accident, en milieu hospitalier (ex. phase postope- 
ratoire d’amygdalectomie) ou en reanimation, chez un enfant admis pour un 
autre motif (ex. hemorragie digestive acquise chez un traumatise cranien grave). 
Les traumatismes constituent la cause la plus frequente de choc hemorragique 
en pediatrie [1]. La rapidite d’intervention est cruciale pour la survie. 


Diagnostic 

Le diagnostic de choc hemorragique doit etre suspecte lorsqu’un patient pre- 
sente des manifestations cliniques d’hypoperfusion tissulaire, associe a un sai- 
gnement actif evident (hemorragie externe) ou probable (hemorragie interne) 
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et que cette hemorragie semble a l’origine de l’etat de choc. Le diagnostic est 
confirme lorsqu’il est demontre que fhemorragie est la cause du choc. 

Criteres cliniques 

Les manifestations cliniques du choc hypovolemique varient selon l’importance 
du volume de sang perdu (tableau I), la rapidite avec laquelle fhemorragie survient 
[1] et l’age du patient. Le tableau I resume 1’ evolution de la symptomatologie au 
fur et a mesure que la perte sanguine augmente. On considere generalement que 
les mecanismes compensateurs sont plus efficaces chez fenfant que l’adulte. Ainsi, 
une hypotension arterielle apparait d’habitude au-dela d’une perte de 25 a 30 % 
du volume sanguin chez fadulte, alors qu’un enfant ne devient hypotendu qu’apres 
en avoir perdu environ 40 % [l].Un temps de recoloration cutane allonge, c’est-a- 
dire depassant trois secondes, est un bon indice d’une spoliation sanguine le plus 
souvent superieure a 25 %. Cependant, il peut meme etre normal en cas d’hypo- 
tension arterielle par hypovolemie [1]. D’autres manifestations cutanees peuvent 
temoigner de la mauvaise circulation peripherique, comme une froideur de la peau 
et des extremites, une paleur, des marbrures cutanees, notamment des genoux [2] . 
L’hemorragie interne est beaucoup plus difficile a reconnaitre que fhemorragie 
exteriorisee. L’ abdomen peut contenir une quantite importante de sang sans etre 
distendu. Chez fadulte, 3 litres de sang dans fabdomen peuvent ne causer qu’une 
augmentation de 1 cm du perimetre abdominal. 


Tableau I - Signes cliniques d’hemorragie en fonction du volume de la perte sanguine chez 
l’enfant [2]. 



Pertes sanguines 

Signes cliniques 

< 20 % 

25 % 

40% 

Cardiovasculaires 

Pouls Slant 
Tachycardie 

Pouls Slant 
Tachycardie 

Hypotension 
Tachycardie, 
voire bradycardie 

Cutanes 

Peau froide 
Pouls capillaire 2-3 s 

Extremites froides 
Cyanose 

Pale, froid 

Renaux 

Oligurie moderee 

Oligurie nette 

Anurie 

Neuropsychiques 

Irritable, agressif 

Confusion 

Lethargie 

Coma 


Criteres paracliniques 

L’examen clinique peut suffire pour diagnostiquer un choc hemorragique. 
Les manifestations biologiques de l’etat de choc, comme l’acidose metabolique 
ou fhyperglycemie, sont des signes indirects et tardifs temoignant de l’hypo- 
perfusion cellulaire plus ou moins importante. Dans le cas d’une hemorragie 
interne, il faut souvent proceder a certaines explorations, d’une part pour 
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confirmer qu’il y a bien un saignement important qui explique Fetat de choc, 
d’autre part pour preciser 1’origine exacte de I’hemorragie. Ainsi, une radiogra- 
phie pulmonaire a la recherche d’un d’hemothorax ou du bassin a la recherche 
de fractures complexes peuvent aider, de meme qu’une l’echographie et/ou une 
tomodensitometrie (TDM) abdominales. 

Diagnostic differentiel 

Habituellement, le diagnostic de choc hemorragique est assez facile a poser. 
Cependant, une obstruction mecanique au retour veineux, consecutive a une 
tamponnade, un pneumothorax sous tension ou une embolie pulmonaire, peut 
simuler tous les signes d’une hypovolemie. En revanche, dans ces situations, les 
veines jugulaires sont dilatees, il peut apparaitre une hepatomegalie et, dans les 
deux premiers cas, le pouls paradoxal est superieur a 1 0 mmHg. 


Complications du choc hemorragique 


Les complications du choc hemorragique sont secondaires soit au choc 
hemorragique lui-meme, soit au traitement du choc (tableau II). 

Tableau II — Complications du choc hemorragique. D’apres [1]. 



Frequence relative 

Secondaires au choc 


Syndrome de detresse respiratoire aigue 

+ + 

Infarctus du myocarde ou de l’endocarde a 

+ 

Encephalopathie anoxique 

+ 

Necrose tubulaire aigue 

+ + + 

Necrose intestinale 

+ + 

Dysfonction hepatique avec ou sans necrose 

+ + 

Translocation bacterienne et depression immunitaire 

+ 

Syndrome de reponse inflammatoire systemique 

+ + + 

Etat septique (sepsis, sepsis grave, choc septique) 

+ + 

Syndrome de defaillance multiviscerale 

+ + 

Secondaires au traitement 


CEdeme pulmonaire aigu 

+ + 

Hypervolemie 

+ 

Hypertension arterielle 

+ 

Qideme peripherique 

+ 

Qideme cerebral 

+ 

Hypothermie 

+ 

Complications des transfusions sanguines 

+ 

Choc anaphylactique b 

+ 


a Plus frequent chez l’adulte. 
b Surtout avec les colloides de synthese. 
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Complications liees au choc hemorragique 

Un choc hemorragique peut entrainer l’ensemble des complications asso- 
ciees a n’importe quel etat de choc. La seule particularite du choc hemorragique 
dent a la chute rapide de la quantite d’hemoglobine (Hb) disponible pour 
transporter foxygene, qui s’accompagne forcement d’une chute plus rapide du 
transport en oxygene, d’ou un risque majore d’hypoxie cellulaire. 

Complications liees au traitement du choc 

Elies sont resumees dans le tableau II. 


Complications liees aux transfusions de produits sanguins labiles 
(PSL) 

Un choc hemorragique requiert le plus souvent une transfusion sanguine, 
qui elle-meme peut etre a 1’origine de complications propres. Les PSL compren- 
nent essentiellement les concentres erythrocytaires ou concentres de globules 
rouges (CGR), le plasma frais congele (PFC) et les concentres de plaquettes. 
La transfusion d’un PSL peut causer une reaction transfusionnelle immediate 
ou tardive, ainsi que d’autres complications (tableaux III et IV). Les reactions 
immediates surviennent habituellement pendant ou dans les 4 heures suivant 
la fin de la transfusion. Les reactions tardives peuvent etre observees quelques 
jours, quelques semaines, voire meme quelques annees plus tard. Les autres 
complications, qui ne sont pas des « reactions transfusionnelles » proprement 
dites, peuvent survenir de facon immediate ou tardive, selon les cas. 


Tableau III - Reactions et complications liees a la transfusion de PSL. D’apres [1]. 


Type de reaction 

Symptomes principaux 

Incidence 3 

A) Reactions immediates 



Febrile non hemolytique 

fievre 

1/100 

Hemolytique aigue 

fievre, hemoglobinurie 

1/25 000 

Contamination bacterienne 

fievre, hypotension 

1/1000-50 000 

Allergique 

urticaire 

1-3/100 

Mineure 

hypotension, dyspnee 

1/20 000 

Majeure 

hypotension 

Inconnue 

Hypotension isolee 

dyspnee, hypoxemie 

1/200-5000 

TRALI (Transfusion related 
acute lung injury) 

Surcharge circulatoire 

dyspnee, hypertension 

1/700 

B) Reactions tardives 



Greffon contre l’hote 

Eruption cutanee, diarrhee, 
pancytopenie 

Rare 

Purpura post-transfusionnel 

Purpura, saignement 

Rare 

Hemolytique tardif 

Anemie, ictere 

1/10 000 
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Tableau III (suite) 


Type de reaction 

Symptomes principaux 

Incidence" 

C) Autres complications 
Liees aux transfusions 



massives : 



Coagulopathie 

saignement 

35-50 % 

Hypothermie 

desordres metaboliques et 
hemostatiques 

? 

Toxicite au citrate 

arythmie, dysfonction 

? 

Hyperkaliemie 

cardiaque arythmie 


Syndrome de defaillance 

multiviscerale 

Infections 

arythmie 

? 


Tableau IV - Risque viral residuel lie a la transfusion sanguine en France. D’apres [1]. 


Infection 

Prevalence 1 

VIH (virus de 1’immuno-deficience humaine) 
Hepatite B 
Hepatite C 

Human T-lymphocyte virus (HTLV) b 

1/2 500 000 
1/400 000 
1/6 650 000 
< 1/1 900 000 


a D’apres les donnees de [13]. 

b Donnees non disponibles pour la France, utilisation des donnees canadiennes [5] . 


Principals reactions immediates 

La reaction hemolytique aigue est plus rare que la reaction febrile non 
hemolytique, mais beaucoup plus grave. Consecutive a une incompatibilite 
immunologique, elle est due a fadministration de sang incompatible, secon- 
daire a une erreur hospitaliere dans 86 % des cas [3]. L’incompatibilite dans le 
systeme ABO est la cause la plus frequente. Cette reaction peut etre compli- 
quee d’hypotension, choc, insuffisance renale, coagulation intravasculaire disse- 
minee (CIYD), voire de deces dans 10 % des cas [4], Une reaction hemolytique 
peut aussi resulter d’une cause non immunologique. II s’agit notamment de 
causes mecaniques (ex. : injection sous pression a travers une petite aiguille ou 
rechauffement ou refroidissement exagere. . .), d’administration de PSL perimes 
ou de l’utilisation de solute hypotonique en Y sur la perfusion. 

La contamination bacterienne cause 10 % des deces attribuables a une trans- 
fusion [1], Elle est plus frequente avec les plaquettes (40/100 000 unites 
qu’avec les CGR (1-3/100 000 culots) [5]. L’incidence des infections bacte- 
riennes fatales est estimee a 1/40 000 pour les plaquettes et a 1/500 000 pour 
les CGR [4]. La contamination peut etre due a une bacteriemie insoupqonnee 
chez le donneur, a la flore cutanee lors du recueil du sang chez le donneur 
ou a la manipulation des PSL. Les symptomes surviennent le plus souvent 
rapidement apres le debut de la transfusion. La severite de la reaction depend 
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du type de bacterie, de l’etat immunologique de l’hote et de la duree d’entre- 
posage du PSL (plus la duree est longue, plus la contamination bacterienne 
est importante). 

Le TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury) est une des reactions 
transfusionnelles les plus dangereuses. L’incidence est mal connue, variant 
de 1/1 000 a 1/5 000 transfusions selon les etudes [6-7]. II se manifeste par 
un syndrome de detresse respiratoire aigue de gravite variable [6]. En plus 
des signes respiratoires, on observe une hypotension, une tachycardie et une 
fievre. Dans 90 % des cas, la reaction survient 1 a 2 heures apres le debut de 
la transfusion et regresse en 48 a 96 heures [6]. On considere que le diagnos- 
tic de TRALI est tres probable si un patient contracte un acute lung injury 
pendant ou moins de 6 heures apres une transfusion [5, 8], La mortalite asso- 
ciee est de 5 a 10 % [4], En fait, le TRALI serait la cause principale de deces 
attribuable a la transfusion de PSL [8]. Tous les PSL contenant du plasma, 
meme en quantite minime, sont susceptibles de provoquer un TRALI [8]. Le 
traitement est symptomatique. 

La transfusion d’un PSL peut egalement transmettre un germe pathogene, autre 
qu’une bacterie (tableau IV). Chaque don de sang est teste pour la presence de 
VIH, d’hepatite B (VHB), d’hepatite C (HVC) et du virus HTLV. Malgre 
l’utilisation de tests tres sensibles, la transmission de ces virus demeure possible 
pour plusieurs raisons : 

• le sang a pu etre preleve pendant la periode au cours de laquelle le virus est 
present chez le donneur sans etre detectable ; 

• la viremie est parfois trop faible pour etre detectable au cours de certaines 
infections chroniques (hepatite B surtout) ; 

• certaines variantes virales ne sont pas detectees par les analyses utilisees ; 

• des erreurs humaines ou de laboratoire restent egalement possibles [1]. Le 
risque de transmission de ces virus est presente dans le tableau IV. 

Le cytomegalovirus (CMV) peut etre transmis par transfusion de produits 
cellulaires (CGR ou de plaquette, granulocytes). II peut entrainer des infec- 
tions graves chez un patient immunodeprime, un foetus ou un premature de 
tres petit poids. On peut reduire le risque de transmettre le CMV en utilisant 
des produits provenant de donneurs CMV negatifs ou par leucoreduction 
[9-10], 

II existe egalement des rapports de transmission par transfusion d’autres virus 
(ex. virus de l’hepatite A, parvovirus B19 [5-11]) et d’autres agents infectieux 
(ex. malaria, maladie de Chagas ou trypanosomiase). Ces infections post- 
transfusionnelles sont tres rares, mais elles demontrent une fois de plus que 
la transfusion de PSL ne sera jamais completement depourvue du risque de 
transmission d’ agents infectieux. 

Enfin, le risque de transmission de la variante de la maladie de Creutzfeld- 
Jacob par transfusion etait considere comme theorique jusqu’a recemment. La 
description en 2004 d’un cas de la maladie probablement acquis par transfu- 
sion sanguine suggere que ce risque est reel [12], tout en etant probablement 
extremement faible. 
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Principales reactions tardives 

La reaction du greffon contre 1’hote (GCH) apres transfusion (transfusion- 
related graft versus host disease) est rare, mais tres grave [1]. Elle est due a fad- 
ministration de lymphocytes T viables, presents dans le PSL du donneur. Dans 
certains cas (ex : immunosuppression), ces lymphocytes ne sont pas detruits 
par l’hote et se greffent a celui-ci, puis ils croissent et provoquent une reac- 
tion immunitaire. Les manifestations apparaissent une dizaine de jours apres 
la transfusion (fievre, eruption cutanee generalisee, diarrhee, anomalies de la 
fonction hepatique). La principale consequence est faplasie medullaire. La 
mortalite de la reaction du GCH apres transfusion est de 90 % [14]. Les fac- 
teurs de risque sont les suivants : deficit immunitaire congenital (ex. maladie 
de Di George), neoplasie, patients sous chimiotherapie ou irradiation, prema- 
turite, et dons diriges [14]. La prevention se fait en irradiant les PSL transfuses 
a des patients a risque. 

Le purpura post-transfusionnel se manifeste par une thrombopenie soudaine et 
severe (plaquettes < 10 X 1 0 9 /L) [15]. II est du au developpement d’anticorps 
antiplaquettaires chez un receveur prealablement expose a des antigenes pla- 
quettaires. La reaction survient environ 10 jours apres la transfusion et dure 5 
a 10 jours. La thrombopenie est refractaire aux transfusions de plaquettes. La 
mortalite est de 8 % [15]. La prevention repose sur fadministration de PSL ne 
contenant pas d’antigenes plaquettaires chez les patients a risque. 


Complications liees aux transfusions massives 

Plusieurs definitions ont ete proposees, mais le plus souvent on parle de 
« transfusion massive » lorsqu’un patient recoit plus d’une masse sanguine en 
24 heures. Plusieurs complications peuvent alors survenir, dont un syndrome 
de defaillance multiviscerale [1], Une coagulopathie de dilution, avec thrombo- 
penie et allongement de 1’INR, est frequente (35-50 %) [16]. L’hypothermie, 
due a la perfusion rapide de PSL froids, peut occasionner des arythmies, une 
dysfonction plaquettaire et une dysfonction cardiaque. Une acidose metabo- 
lique peut egalement survenir, surtout due au pH has des PSL. La toxicite au 
citrate (anticoagulant utilise dans les produits sanguins) survient lorsque le foie 
n’ arrive plus a metaboliser le citrate en exces. Les complications associees sont 
alors fhypocalcemie, fhypomagnesemie et une alcalose metabolique, pouvant 
engendrer hypotension et arythmie [4], 


Traitement d'urgence du choc hemorragique 

L’existence d’un etat de choc hemorragique met en jeu le pronostic vital 
a court terme et impose de debuter immediatement le traitement. Outre 
fhemostase de la lesion responsable (ex. : suture de plaie vasculaire), un des 
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premiers objectifs de la reanimation d’un choc hemorragique est de corriger 
l’hypovolemie. Maintenir la pression arterielle systemique, le debit cardiaque et 
le debit sanguin cerebral dans les limites de normalite pour l’age sont egalement 
des objectifs prioritaires. Les principes de prise en charge sont resumes dans les 
figures 1 et 2. 



Fig. 1 - Mesures d’urgence face a un choc hemorragique. 

FC : frequence cardiaque ; PA : pression arterielle ; VSE : volume sanguin estime. Adapte de [1], 
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Fig. 2 - Strategic proposee dans le cas d’un choc hemorragique ne repondant pas aux 
manoeuvres initiates, decrites a la figure 1 . PAS : pression arterielle systolique ; CGR : concentre 
de globules rouges. Adapte de [1]. 


Apport d'oxygene 

Des que possible, il faut apporter de l’oxygene au masque a un debit eleve 
et une FiO, de 100 %. En effet, le but du traitement du choc est d’optimiser 
l’apport d’oxygene au niveau cellulaire. Cet apport depend du debit cardiaque 
et du contenu arteriel en oxygene (CaO,). Le CaO , est calcule de la faco n 
suivante : CaO, = [1,34 X Hb X SaOJ + [0,003 X PaOJ ou CaO, est exprime 
en mL/100 mL de sang, le taux d’Hb, en g/100 mL, la SaO„ en pourcentage, 
et la PaO,, en mmHg. La saturation quasi maximale de l’Hb est obtenue avec 
une PaO, de 150 mmHg, tandis que la fraction dissoute est directement pro- 
portionnelle a la PaO,. A 500 mmHg de PaO„ le plasma devient un impor- 
tant transporteur d’oxygene et certains auteurs ont demontre une survie chez 
l’animal avec un hematocrite de 0 % si la FiO z est maintenue a 100 %. La 
toxicite de l’oxygene prend plusieurs heures a s’installer, voire plusieurs jours en 
normobarie [17] ; il n’y a done pas de danger a maintenir une FiO, a 100 % 
pendant quelques heures chez un enfant dont le debit cardiaque est bas, comme 
dans le choc hemorragique. Enfin, il faudra envisager d’intuber et de ventiler 
mecaniquement le patient, comme pour tout etat de choc. Cela devient impe- 
ratif s’il existe une detresse respiratoire ou une alteration de l’etat de conscience. 
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Abord veineux 

Tres rapidement, il faut mettre en place au moins un, voire deux, abords 
veineux avec des catheters les plus gros possibles. Selon la loi de Poiseuille, le 
debit de perfusion par un catheter depend surtout de son diametre interne 
et de sa longueur ; la viscosite du liquide injecte joue un moindre role. Un 
catheter peripherique de 20 G chez un petit enfant, ou meme un catheter de 
ponction intra-osseuse, sont de bons exemples [1]. Les produits sanguins sont 
visqueux, le rechauffement permet deja d’en reduire la viscosite. II faut cepen- 
dant eviter d’utiliser un catheter trop petit (24 G), car les PSL y passent mal, 
a moins d’augmenter les pressions exercees par des dispositifs d’ acceleration 
de la perfusion/transfusion [1]. Cependant, une hemolyse importante peut en 
resulter si la pression exercee depasse 300 mmHg [1], L’etat de choc hemorra- 
gique represente evidemment une situation a risque d’abord veineux difficile, 
et c’est dans ces conditions qu’il est important d’avoir a l’esprit une strategic 
d’abord veineux. II a ete montre qu’une reflexion prealable aboutissant a la 
mise en place d’un protocole d’abord veineux gradue permet d’augmenter les 
chances de succes tout en reduisant les delais necessaires chez l’enfant en etat 
critique [18]. La veine femoral e reste une bonne voie d’abord en urgence, aussi 
bien chez 1’adulte que chez l’enfant, en raison de sa facilite d’acces et du peu 
de complications meme chez les enfants les plus jeunes [1], Des 1’obtention 
d’un abord veineux fiable, le remplissage vasculaire et la transfusion sanguine 
peuvent debuter. 

Remplissage vasculaire 

Le remplissage vasculaire (20 mL/kg renouvele une fois si besoin) doit 
debuter le plus rapidement possible. Les patients en choc hemorragique presen- 
tent tous un deficit liquidien qu’il faut compenser. Le choix du solute de remplis- 
sage, cristalloides ou collo'ides, est toujours controverse. Une mise a jour recente 
de la meta-analyse du groupe Cochrane conclut qu’il n’existe pas de preuve 
que les collo'ides reduisent la mortalite, comparativement aux cristalloides chez 
des patients traumatises ou en phase postoperatoire [19]. C’est pourquoi, les 
cristalloides sont frequemment utilises en premiere intention. Plusieurs autres 
arguments militent en faveur des cristalloides, notamment leur cout qui est 
bas et 1’absence de reaction allergique rapportee avec ces solutes. Cependant, 
il existe certains arguments plutot en faveur des collo'ides. Pour certains, il est 
necessaire de perfuser initialement quatre fois le volume de sang perdu avec des 
cristalloides, et meme jusqu’a 6 a 8 fois ce volume si l’hemorragie se poursuit 
[1], ce qui entraine une hemodilution importante aux consequences poten- 
tiellement deleteres, notamment sur la coagulation [20]. De plus, de larges 
volumes de chlorure de sodium a 9 %o peuvent etre responsables d’une acidose 
hyperchloremique. Les collo'ides ont la reputation de mieux remplir le compar- 
timent vasculaire du fait qu’ils y restent plus longtemps, les grosses molecules 
qu’ils contiennent (albumine, derive de l’amidon ou gelatine) ne passant guere 
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au travers de la paroi vasculaire lorsque la permeabilite est normale. En theorie, 
les colloides devraient done remplir le compartiment vasculaire des patients 
en choc avec un volume moindre que les cristalloides. Cependant ce concept 
a ete remis en question par l’etude SAFE, un essai clinique randomise multi- 
centrique en double aveugle comprenant plusieurs milliers de patients adultes 
traites en reanimation : le volume de solute donne pour le remplissage vascu- 
laire aux patients des groupes colloides ou cristalloides etait quasiment le meme 
[21]. Cependant, les patients de cette etude ne presentaient pas un etat de choc 
hemorragique avec saignement actif et grande instability hemodynamique. Par 
ailleurs, les colloides, maintenant la pression oncotique, devraient theorique- 
ment prevenir l’apparition d’un oedeme interstitiel. La realite est plus nuancee. 
II faut toutefois tenir compte du contexte, en particulier de l’existence ou non 
d’une permeabilite capillaire augmentee (etats inflammatoires) qui reduit la 
capacite des colloides a maintenir la pression oncotique intravasculaire. Dans 
ce dernier cas, les colloides ne sont pas plus efficaces que les cristalloides pour 
remplir le compartiment vasculaire etant donne que la fuite interstitielle peut 
s’averer relativement rapide, ne permettant pas de maintenir la pression onco- 
tique intravasculaire. Quoi qu’il en soit, ce qui compte finalement n’est pas 
de remplir un patient avec plus ou moins de liquide, mais plutot d’ameliorer 
la survie et de reduire la morbidite des survivants. Actuellement, le debat sur 
le choix du solute de remplissage de premiere intention dans le traitement de 
l’hypovolemie se poursuit [22], y compris chez l’enfant [23], car les donnees 
sur la survie sont egalement nuancees. Plusieurs meta-analyses ont compare 
l’influence de la reanimation utilisant des cristalloides ou des colloides sur la 
mortalite. Certaines ont retrouve une mortalite moindre avec les cristalloides 
[24-25], d’autres n’ont pas trouve de difference [26-27]. Si Ton considere les 
etudes chez l’enfant, il faut reconnaitre la pauvrete de la litterature sur le rem- 
plissage vasculaire. Les resultats des meta-analyses cnees ci-dessus s’appliquent 
peu ou pas a l’enfant, dans la mesure otx le nombre d’etudes pediatriques indues 
etait tres faible. La meta-analyse de Wilkes et Navickis [28], qui a conclu a [’ab- 
sence de surmortalite avec 1’albumine, avait inclus six etudes realisees chez des 
nouveau-nes a terme ou prematures. Dans une etude pediatrique, les auteurs 
ont compare 1’effet du remplissage vasculaire par Ringer lactate, NaCl 9 %o, 
gelatine ou dextran 70 chez des enfants en etat de choc [29]. Bien que le pro- 
nostic ne fut pas different entre les groupes, les patients des groupes cristalloides 
avaient necessite plus de remplissage complementaire pour obtenir malgre tout 
un effet hemodynamique final moindre. Ce resultat va d’ailleurs dans le sens 
de celui d’une etude randomisee, dans laquelle les auteurs ont observe une 
meilleure efficacite hemodynamique avec un hydroxy-ethyl amidon qu’avec du 
Ringer lactate, chez des enfants operes d’une chirurgie urologique [30]. Des 
resultats comparables, retrouvant une stabilisation plus rapide de la pression 
arterielle avec les colloides, ont egalement ete observes chez des enfants atteints 
de fievre hemorragique [31]. 

Que peut-on conclure de tout ceci ? Les donnees actuelles ne permettent pas de 
retenir un avantage decisif en faveur des cristalloides isotoniques ou des colloides. 
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En 1’absence de consensus sur le choix du solute a utiliser en premiere intention, 
les partisans des cristalloides choisiront le Ringer lactate ou le NaCl 9 %o, qui 
sera prefere en cas de lesion cerebrale. Les utilisateurs de colloides ne s’entendent 
pas sur le meilleur colloide a utiliser. Aucun colloide ne semble plus efficace ou 
plus sur qu’un autre chez les patients adultes de reanimation [32], Neanmoins, les 
hydroxy-ethyl- amidon de bas poids moleculaire (130 kD/0,4) seraient pour cer- 
tains les colloides de choix [33-38]. L’albumine a encore ses partisans [39], mais 
d’autres considerent quelle n’est indiquee qu’en cas de contre-indication aux col- 
loides de syn these [40]. En pratique, certains medecins preferent ne pas choisir. II 
est done courant de voir un reanimateur administrer un cristalloide et un colloide 
au cours des premieres heures de reanimation d’un patient en choc. Finalement, 
le choix du solute de remplissage a probablement beaucoup moins d’importance 
que la precocite et la vitesse du remplissage, comme le suggere les resultats d’un 
essai clinique portant sur des patients en sepsis grave ou en choc septique [41]. 
La vitesse du remplissage vasculaire se fait en fonction de l’importance de l’ins- 
tabilite hemodynamique du patient. Dans certains cas, le debit de perfusion des 
solutes doit etre accelere a 1’aide d’un pousse-seringue, d’une pompe a perfusion 
ou d’un accelerateur de transfusion. En effet, il faut parfois perfuser de grandes 
quantites de liquide en peu de temps lorsqu’un patient est tres instable. Le but 
du remplissage vasculaire n’est pas de normaliser la PA, surtout si 1’hemostase 
chirurgicale de la lesion responsable du saignement n’est pas faite, mais plutot 
d’ assurer une perfusion tissulaire satisfaisante. Recemment, une reflexion visant a 
limiter les volumes des solutes perfuses dans le choc hemorragique a commence 
a voir le jour, suite notamment a des travaux realises sur des soldats americains 
blesses en Irak [42-45] . Le concept est celui de damage control resuscitation et fait 
suite a celui de damage control surgery. L’objectif est de reduire 1’hemodilution a 
l’origine de la cascade « hemorragie - remplissage - hemodilution - coagulopa- 
thie - aggravation de 1’hemorragie », dont revolution ultime peut se faire vers la 
triade letale associant « hypothermie - acidose - coagulopathie ». Dans cette stra- 
tegic de prise en charge, les cristalloides sont reduits au role de solute vecteur des 
medicaments ou de garde veine, le PFC est quasiment utilise comme un solute de 
remplissage avec un rapport PFC/CGR proche de 1/1 et le recours aux vasocons- 
tricteurs est precoce, sans toutefois rechercher a normaliser la pression arterielle 
mais plutot a conserver des pressions de perfusion minimales. Les autres elements 
de cette strategic incluent un controle chirurgical (ou radiologique) rapide du 
saignement, une prevention et un traitement de l’acidose, de 1’hypothermie et 
de 1’hypocalcemie. Par ailleurs, tout doit etre fait pour limiter 1’hemodilution, 
incluant la transfusion precoce de CGR, de PFC, de plaquettes et 1’utilisation 
appropriee de facteurs de coagulation comme le rFVIIa et le fibrinogene. Pour le 
moment, peu de donnees sont disponibles, en dehors du contexte de la chirurgie 
de guerre ou du polytraumatisme adulte, et notamment aucune etude chez 1’ en- 
fant n’est publiee 1 . II est probablement trop tot pour extrapoler cette attitude a 


1 Dehmer JJ, Adamson WT. Massive transfusion and blood product use in the pediatric trauma 
patient. Semin Pediatr Surg 2010; 19: 286-91. 
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1’ enfant, mais compte tenu des resultats encourageants observes sur la mortalite 
chez l’adulte, des travaux sont necessaires chez 1’enfant pour explorer cette piste. 

Monitorage invasif de la pression arterielle 

La mise en place d’un catheter arteriel permet de surveiller en continu et de 
faqon fiable la PA et de realiser des prelevements sanguins. De plus, 1’analyse des 
variations de la courbe de PA au cours du cycle respiratoire permet d’obtenir 
des renseignements utiles sur la volemie et peut aider a guider le remplissage 
vasculaire, meme si cela reste a valider chez l’enfant [46]. 

Bilan biologique 

Un certain nombre d’examens biologiques sont necessaires et doivent etre 
preleves immediatement, comme le groupe sanguin, fhemogramme et le bilan 
d’hemostase. 11 est toujours interessant de demander un phenotypage sanguin 
complet, meme s’il arrive que l’etat du patient soit si grave qu’on ne puisse en 
attendre les resultats avant de transfuser. II est preferable de faire des epreuves 
pretransfusionnelles aussitot que possible, entre autres pour verifier la compati- 
bility des CGR entre le sang du donneur et celui du receveur. 

D’autres prelevements peuvent egalement etre utiles pour guider la suite de 
la reanimation, comme le ionogramme sanguin (kaliemie, calcemie ionisee, 
uree et creatinine). L’hematocrite initial peut ne pas etre fiable pour evaluer 
fimportance d’un saignement aigu. En effet, les mouvements hydriques com- 
pensateurs a partir de l’espace interstitiel vers le compartiment vasculaire ne 
sont pas immediats. Cela peut prendre jusqu’a 24 a 72 heures avant que les 
valeurs d’hematocrite se stabilisent apres une hemorragie aigue. L’hematocrite 
initial sert done a determiner d’ou 1’on part et non pas la quantite de sang a 
remplacer. Neanmoins, ces donnees classiques doivent etre nuancees lorsqu’un 
remplissage vasculaire suffisant est precocement administre ; dans ces condi- 
tions, l’hematocrite est correle a fimportance de la spoliation sanguine [47], car 
fhemodilution liee au remplissage vient en quelque sorte compenser le retard 
des mouvements hydriques spontanes du secteur interstitiel vers le secteur vas- 
culaire. Les gaz du sang sont peu utiles dans revaluation initiale ; la decision 
d’assistance ventilatoire est en effet une decision clinique basee sur fetat general 
du patient. 

Place des vasoconstricteurs 

Bien que les vasoconstricteurs ne representent pas le traitement du choc 
hypovolemique, dans certaines circonstances, il peut etre tres utile de les asso- 
cier au remplissage vasculaire pour maintenir une PA qui s’est effondree et 
pour limiter fhemodilution liee au remplissage [48-49]. Les vasopresseurs les 
plus souvent utilises dans ce contexte sont la dopamine, la noradrenaline et 
l’adrenaline. 
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Traitement de la coagulopathie 

Si le patient est porteur d’une coagulopathie, il est essentiel de la traiter si 
1’on veut arreter fhemorragie. Selon les anomalies en cause, du plasma frais 
congele, des plaquettes, du cryoprecipite, un antifibrinolytique, ou des facteurs 
de coagulation recombinants peuvent etre indiques. Recemment, 1’utilisation 
de facteur VII active a ete proposee avec un certain succes en cas de saignement 
incontrolable, qu’il soit secondaire a un traumatisme accidentel ou chirurgical. 
Plusieurs observations et de courtes etudes rapportent son interet dans des 
situations comparables chez l’enfant [50-53]. 

Traitement etiologique 

La recherche systematique du siege du saignement est indispensable, car 
c’est le seul moyen d’aboutir a un traitement etiologique efficace (chirurgie 
d’hemostase, arteriographie avec embolisation, etc.). Le recours a l’imagerie 
medicale est le plus souvent indispensable a cette demarche. 

Transfusion de PSL en urgence 

La transfusion de PSL devient imperative : 

• si les pertes sanguines depassent 30 % du volume sanguin estime (tableau V) ; 

• si l’administration de 50 mL/kg de remplissage s’avere insuffisante pour 
retablir la PA et la perfusion peripherique ; 

• en cas de choc hemorragique chez un enfant de moins de six mois. 


Tableau V — Volume sanguin estime selon Page. 


Age 

Volume sanguin (mL/kg) 

Premature 

90-100 

Nouveau-ne 

80-90 

6 mois-2 ans 

80 

2-16 ans 

70 

>16 ans 

60-65 


L’ evaluation de fimportance de la perte sanguine est difficile ; elle peut etre 
estimee soit directement (calcul des pertes sanguines par un drain thoracique 
par exemple), soit indirectement. L’estimation indirecte se fait de deux f aeons : 
en se referant aux signes cliniques en fonction du volume de la perte sanguine 
decrits au tableau I ; en se servant du niveau d’Hb et du nombre de CGR 
recus, approche uniquement valable une fois la concentration sanguine d’Hb 
stabilisee. 

Idealement, le sang doit toujours etre transfuse apres avoir complete toutes les 
epreuves de compatibilite. L’ administration de sang non groupe, e’est-a-dire de 
sang O Rh - et de plasma AB, est rarement necessaire puisque la determination 
du groupe ne prend que quelques minutes (environ 10 min). Si le patient a requ 
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plus de 20 % de son volume sanguin avec un tel produit, les transfusions ulte- 
rieures devront etre poursuivies avec le meme groupe, jusqu’a ce que le patient 
ait refait sa propre masse sanguine ou jusqu’a ce qu’on demontre au laboratoire 
que les produits sanguins isogroupes sont compatibles. 

II n’est plus necessaire d’utiliser un filtre de leucoreduction dans les pays comme 
la France, la Belgique et le Canada, ou tous les PSL sont systematiquement 
filtres avant stockage. Par ailleurs, il existe toujours une controverse concer- 
nant l’effet « immunomodulateur » ( Transfusion-Related Immuno-Modulation 
ou TRIM) de la transfusion, qui pourrait mettre le patient a plus haut risque 
d’infections nosocomiales, et la possibility de diminuer cet effet par leucoreduc- 
tion. La litterature recente suggere cependant que la leucoreduction pourrait 
avoir un effet benefique chez certains receveurs [54, 55], notamment en cas de 
chirurgie majeure [56, 57]. 

Il est preferable de ne pas perfuser un autre produit sur la voie veineuse uti- 
lisee pour transfuser un CGR. Si le NaCl 9 %o est bien tolere, ce n’est pas le 
cas du solute glucose a 5 % (risque d’hemolyse, car hypotonique) ou du Rin- 
ger lactate (risque de coagulation a cause du calcium). Il ne faut done jamais 
injecter de calcium ou tout autre medicament par une voie dans laquelle passe 
un CGR. 

En general, on n’administre pas systematiquement de calcium en prophylaxie. 
En cas de transfusion massive, 1’ administration de calcium est decidee face a 
une hypocalcemie ionisee suspectee cliniquement et confirmee au laboratoire 
si possible [1], 


Place de la transfusion de PFC 

La compensation des pertes sanguines, par des solutes de remplissage puis 
des CGR, provoque une dilution des facteurs de coagulation. Neanmoins, on 
observe rarement un saignement clinique secondaire avant qu’une quantite 
de liquide totalisant un volume sanguin et demi ait ete administree [1]. C’est 
pourquoi, habituellement, la transfusion de PFC debute apres le remplacement 
du premier volume sanguin ou selon les resultats du bilan d’hemostase, meme 
si comme on l’a vu precedemment ces pratiques sont actuellement en train de 
se modifier. 

Chez le nouveau-ne normal, il existe une diminution du taux circulant des 
facteurs II, V, VII, X, XI, XII et XIII [58] ; il parait done prudent de debu- 
ter les PFC des une perte de 50 % du volume sanguin chez le nourrisson de 
moins de six mois. Le volume de PFC a perfuser varie en general entre 10 
et 20 mL/kg. La poursuite eventuelle de la perfusion de PFC va dependre 
de revolution de 1’hemorragie et du bilan d’hemostase. Un allongement de 
1’INR a plus de 2,5, un abaissement a 50 % ou moins des facteurs V, VIII ou 
IX, ou un abaissement du fibrinogene en deqa de 0,75 g/L meritent l’admi- 
nistration supplementaire de plasma et de fibrinogene, surtout en cas d’he- 
morragie active. 
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Place de la transfusion plaquettaire 

Le remplissage vasculaire et la transfusion sanguine entrainent egalement 
une thrombopenie de dilution si la quantite de liquide transfuse depasse une 
masse sanguine [1], II faut done surveiller la numeration plaquettaire a partir 
de ce moment du remplissage et en transfuser si leur nombre devient infe- 
rieur a 50-100 X 10 9 /L. Le chiffre de plaquettes a viser depend de la facilite 
ou non a maitriser Themorragie, de la presence ou non d’une consomma- 
tion ou d’une dysfonction plaquettaire. 11 est generalement recommande de 
maintenir le decompte plaquettaire au-dessus de 100 X 10 9 /L en presence 
d’un saignement intracranien actif ou apres une chirurgie intracranienne. En 
revanche, on peut se contenter d’ environ 50 X 10 9 /L s’il s’agit d’une hemor- 
ragie digestive haute, d’autant plus si le patient souffre d’un hypersplenisme 
avec thrombopenie secondaire. Quoi qu’il en soit, on administre habituelle- 
ment 1 unite plaquettaire/5 kg de poids corporel, sans depasser 5 unites par 
transfusion. 

Prevention de I'hypothermie 

La transfusion sanguine expose au risque d’hypothermie car les CGR sont 
conserves a une temperature variant de 1 a 6 °C. Lors d’une transfusion rapide, 
il faut done utiliser un rechauffeur pour reduire le risque d’hypothermie. Cette 
precaution est toujours utile, mais doit etre particulierement respectee chez le 
jeune enfant (< 10 kg), quel que soit le volume transfuse, et chez les plus grands 
si on prevoit de transfuser plus de 20 a 30 % du volume sanguin. Le rechauf- 
fement facilite aussi la transfusion en reduisant la viscosite d’environ 7 % par 
degre Celsius. 

Prise en charge en reanimation 

Criteres d'admission en reanimation 

A Tissue de la prise en charge initiale, certains patients vont necessiter la 
poursuite de leur prise en charge en reanimation pediatrique. Les criteres d’ad- 
mission en reanimation sont les suivants : instability hemodynamique persis- 
tante malgre le remplissage vasculaire initial ; alteration de Tetat de conscience 
(score de Glasgow < 8-10) ; besoin de vasopresseurs ; hemorragie aigue > 30 % 
du volume sanguin, meme en cas de stabilisation hemodynamique secondaire ; 
perte aigue de 15-25 % du volume sanguin et saignement encore actif ; criteres 
lies a Taffection causale. L’existence d’une anemie aigue grave ; une perte aigue 
de 15-25 % du volume sanguin avec une hemorragie controlee ; des criteres 
lies a Taffection causale peuvent conduire a une admission dans une structure 
intermediaire, de type surveillance continue. 
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Surveillance clinique en reanimation 

En plus de la surveillance des parametres habituels, qui est parfois resserree 
au debut (ex. : signes vitaux toutes les 30 min), il convient de mesurer la pres- 
sion arterielle invasive, de suivre precisement les entrees et les sorties (debit 
deventuels drainages, diurese, pertes digestives etc.), de rechercher des symp- 
tomes de reaction transfusionnelle et d’y associer une mesure de la circonfe- 
rence abdominale (toutes les 6-12 heures) en cas d’hemoperitoine. Dans le choc 
hypovolemique pur, la mesure de la PYC ajoute rarement des informations 
superieures a celles obtenues par la surveillance clinique et la surveillance inva- 
sive de la PA. De plus, meme chez l’enfant, la valeur de la PVC pour guider le 
remplissage vasculaire est remise en question [59]. 

Surveillance paraclinique 

La decision de transfuser des globules rouges ne doit pas etre prise en se 
basant uniquement sur la concentration d’Hb, mais c’est un renseignement 
crucial chez un patient qui ne saigne plus [1]. Une surveillance reguliere de 
l’HemoCue® et de fhemogramme est done utile. On associe habituellement 
une mesure des plaquettes et un bilan d’hemostase apres avoir remplace Pequi- 
valent d’un volume sanguin. D’autres examens sont egalement necessaires 
pour detecter d’eventuelles complications liees au choc ou aux traitements 
recus (tableau VI). La frequence des analyses est fonction de l’importance de 
1’hemorragie. 


Tableau VI - Periodicite des examens paracliniques utiles pour assurer le suivi d’un choc 
hemorragique. 


Examens 

Indication 

Frequence de realisation 

Hemoglobine/hematocrite 


15-30 min apres transfusion 

Hemogramme 

Controle de l’anemie 

Toutes les 4-6 heures jusqu’a 
arret du traitement 

Plaquettes 

Recherche de thrombopenie 

Toutes les 6-12 heures 
jusqu’a arret du saignement 

Bilan d’hemostase 

Dosage des facteurs 
de coagulation 
et du fibrinogene 

Toutes les 6-24 heures 
jusqu’a arret du saignement 

Gaz du sang arteriels 

Recherche d’acidose 

Toutes les 6-8 heures 

Ionogramme sanguin 

Recherche d hyperkaliemie, 
d’hypocalcemie ionisee 

Toutes les 6-8 heures 

Uree et creatinine 

Recherche d’insuffisance 
renale 

Toutes les 6-8 heures 
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Tableau VI (suite) 


Examens 

Indication 

Frequence de realisation 

Transaminases 

Recherche de foie de choc 

Toutes les 8-12 heures 
pendant 24-72 heures 

Recherche de globules 
rouges ou d’Hb dans les 
urines 

Recherche d’hematurie 
d’hemoglobin-emie et -urie 

A l’admission et selon la 
coloration des urines 

Radiographie pulmonaire 

Recherche de SDRA’ et 
TRALI 

A r admission puis selon 
revolution 


*SDRA : Syndrome de detresse respiratoire aigue. 


Traitement en reanimation 

Les principes de traitement decrits dans la section « Traitement d’urgence 
du choc hemorragique » s’appliquent tout au long de la prise en charge, quelle 
s’etale sur quelques heures ou quelques jours. Le principal risque est lie a la 
persistance de 1’hypovolemie et a ses consequences, moins a celui de surcharge, 
il ne faut done pas hesiter a remplir les patients. 


Starter transfusionnel 

Les indications de transfuser un patient qui etait en choc hemorragique, qui 
ne saigne plus et qui est stabilise devraient etre les memes que pour n’importe 
quel patient traite en reanimation. Malheureusement, les indications de trans- 
fusion de CGR chez un enfant traite en reanimation et dont 1’etat est stable ne 
sont pas consensuelles. Un taux d’Hb has constitue certainement une indication 
importante, mais le seuil faisant prescrire une transfusion varie notablement d’un 
reanimateur a l’autre comme le demontre deux etudes pediatriques portant sur 
les pratiques de transfusion declarees par des reanimateurs americains et euro- 
peens [60-61] et deux autres etudes portant sur les pratiques de transfusion 
observees dans des services de soins intensifs nord-americains [62-63]. En fait, 
toutes sortes de raisons sont evoquees en plus du taux d’Hb pour justifier une 
telle transfusion, comme la gravite du cas, le risque de saignement, la perspective 
d’une chirurgie, la prevention d’une dysoxie cellulaire, 1’amelioration du trans- 
port en oxygene, etc. [62-63]. La concentration sanguine d’Hb constitue cer- 
tainement le critere le plus marquant pour decider de prescrire une transfusion 
de CGR, mais on ne sait pas vraiment quel taux d’Hb choisir. II existe certaines 
preuves qu’une anemie severe peut augmenter le risque de deces. Une etude chez 
des temoins de Jehovah demontrent que le risque de mortalite postoperatoire 
augmente par un facteur de 2,5 (IC 95 % : 1,9-3, 2) pour chaque abaissement de 
1 g/dL du taux d’Hb en dessous de 8 g/dL [64], Deux etudes africaines de grande 
envergure suggerent qu’il vaut mieux transfuser un enfant assez malade pour jus- 
tifier une hospitalisation s’il presente un taux d’Hb inferieur a 5 g/dL [65, 66]. 
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Dans une etude recente prospective, randomisee, de non-inferiorite, menee chez 
637 enfants stables hospitalises en reanimation pediatrique avec une concentra- 
tion d’hemoglobine < 9,5 g/dL, les auteurs ont compare une strategic de transfu- 
sion liberale a une strategic restrictive [67]. Les enfants du groupe liberal etaient 
transfuses lorsque fhemoglobine etait inferieure a 9,5 g/dL, alors que ceux du 
groupe restrictif etaient transfuses pour une hemoglobine < 7 g/dL. Les patients 
du groupe restrictif ont requs 44 % moins de transfusions et 54 % des enfants 
de ce groupe n’ont pas ete transfuses comparativement a 2 % des enfants du 
groupe liberal (p < 0,001). Une apparition ou une aggravation d’un syndrome 
de defaillance multiviscerale (criteres de jugement principal) a ete observee chez 
12 % des enfants des deux groupes (NS, reduction du risque absolu avec la stra- 
tegic restrictive : 0.4 % ; IC 95 % - 4,6 a 5,4). Aucune difference de pronostic 
n’a ete notee entre les groupes, y compris le taux de deces a J 28. Les auteurs 
concluaient que chez des enfants stables de reanimation, un starter transfusionnel 
a 7 g/dL pouvait reduire les besoins transfusionnels sans augmenter les compli- 
cations [67]. Ces conclusions peuvent s’appliquer a 1’enfant anemique et stable 
hospitalise en reanimation. En revanche, il faut probablement relever le seuil de 
transfusion si le patient recommence a saigner, s’il redevient instable ou chez 
les enfants ayant une affection cerebrale (ex. : traumatisme cranien grave) ou 
cardiaque [68]. Cependant, dans ce dernier cas, personne ne sait vraiment quel 
devrait etre le starter transfusionnel chez ces patients [69] . 


Volume de CGR a transfuser 

La determination du volume de CGR a transfuser est parfois empirique 
(ex. : 10 mL/kg) mais le plus souvent repose sur futilisation d’une formule [70], 
La formule la plus utilisee est la suivante : [poids (kg) X increment souhaite de 
la concentration d’hemoglobine (Hb en g/dL) X facteur transfusionnel], avec 
un facteur transfusionnel habituellement de 3 ou 4 [70]. A partir d’un travail 
retrospectif, realise en analysant 564 dossiers transfusionnels d’enfants de rea- 
nimation, des auteurs ont confirme l’interet de futilisation de la formule sui- 
vante : [poids (kg) X increment [Hb] (g/dL) desire X facteur de transfusion], 
avec un facteur transfusionnel = (3 hematocrite du sang transfuse) [71]. Ainsi, 
si l’on souhaite augmenter la concentration d’hemoglobine de 6 a 10 g/dL, 
chez un enfant de 10 kg avec des CGR ayant un hematocrite de 75 %, il faut 
transfuser: 10 kg X (10 - 6) g/dL X (3-^0. 75) = 160 mLde CGR. Cette formule 
n’est evidemment valable qu’en fabsence d’hemorragie active. 


Place des vasopresseurs 

L’utilisation de vasopresseurs n’est en general pas indiquee dans le traite- 
ment d’un choc hypovolemique pur. Cependant, des travaux experimentaux 
remettent en question ce dogme. Ainsi, un travail recent suggere que le recours 
precoce a la noradrenaline chez des rats en choc hemorragique non controle 
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permet de reduire le volume des solutes perfuses et surtout d’ameliorer signifi- 
cativement la survie des animaux [49] . Des travaux chez 1’homme sont neces- 
saires avant d’extrapoler ces resultats a la pratique clinique, mais le concept de 
reduction des volumes perfuses et done de Fhemodilution grace au recours aux 
vasoconstricteurs semble interessant. 


Traitement d'une reaction transfusionnelle 

Tout symptome nouveau ou toute deterioration clinique inattendue ou 
inexpliquee survenant pendant une transfusion ou dans les quatre heures sui- 
vantes doivent faire evoquer une reaction transfusionnelle. Les symptomes ou 
signes les plus frequents ou les plus graves sont les suivants : fievre (temperature 
ayant augmente de plus de 1 °C ou superieure a 38,5 °C), frissons, urticaire, 
dyspnee ou desaturation, hypotension ou hypertension, hemoglobinurie, sai- 
gnement. Meme si certains symptomes peuvent etre la consequence du choc 
plutot que de la transfusion, et qu’il peut etre difficile de faire la part des choses, 
il faut dans le doute entreprendre immediatement plusieurs mesures : 

• cesser immediatement la transfusion du PSL suspect ; 

• verifier la compatibility patient/PSL transfuse ; 

• proceder au traitement specifique selon Fetiologie la plus probable ; 

• informer la banque du sang ; 

• realiser des hemocultures et/ou des tests de compatibility, selon les symp- 
tomes ; 

• debuter le traitement symptomatique et si possible specifique des qu’une 
etiologie est suspectee. 

Conclusion 

L’etat de choc hemorragique est une urgence vitale dont le pronostic depend, 
au moins en partie, de la rapidite de mise en oeuvre d’une prise en charge effi- 
cace. Celle-ci repose sur des principes simples : restauration de la volemie avec 
si besoin recours precoce aux vasopresseurs, apport d’oxygene et transfusion 
sanguine, hemostase de la lesion responsable du saignement, limitation de 1’he- 
modilution et lutte contre fhypothermie, l’acidose et la coagulopathie. Il faut 
egalement rechercher la survenue de complications, qui peuvent etre liees soit 
au choc hemorragique lui-meme, soit aux traitements mis en oeuvre. 
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Choc septique 


F. Leclerc, A. Botte, M. E. Lampin, R. Cremer, S. Leteurtre 


Le choc septique a vu sa definition regulierement evoluer. En 2002, une 
conference de consensus pediatrique a propose de nouvelles definitions des 
etats septiques (tableaux I et II) et des defaillances d’organes (DO) (tableau III) 
[1], II est habituellement associe a ces definitions une evaluation de la gravite ; 
chez l’enfant, le score PRISM III (pediatric risk of mortality), qui est payant, et 
le score PIM2 (paediatric index of mortality), gratuit [2] sont les plus utilises. 
Cette classification des etats septiques a plusieurs limites : elle utilise la pression 
arterielle systolique (PAS) pour definir 1’hypotension arterielle, alors que c’est 
la pression arterielle moyenne (PAM) qui reflete au mieux la perfusion des 
organes et represente 1’objectif therapeutique le plus utilise [3, 4, 5] ; d’autre 
part, les criteres de syndrome de reponse inflammatoire systemique (SIRS) et 
de sepsis sont trop sensibles et trop peu specifiques ; ainsi, les enfants deshy- 
drates ont les criteres du SIRS, et certains enfants ayant une angine streptococ- 
cique ont ceux du sepsis [3] . 

Par ailleurs, les defaillances viscerales ne peuvent pas etre quantifies avec 
cette classification, car elles sont considerees comme presentes ou absentes 
(tableau III) ; deux scores de DO developpes et valides chez l’enfant (prematu- 
res exclus) [6, 7] permettent de quantifier les DO. Ainsi, dans une etude pros- 
pective multicentrique incluant 593 enfants, il existait un risque cumulatif de 
deces en fonction de la gravite de la DO evaluee par le score PELOD (pediatric 
logistic organ dysfunction) et de la gravite de l’etat septique [8]. 
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Tableau I — Definitions des etats septiques de F enfant d’apres la Conference de Consensus 
de 2002 [1]. 


Etats septiques 

Definitions 

SIRS 

(Systemic Inflammatory 
Response Syndrome) 

Deux des criteres suivants, dont au moins la temperature 
ou la leucocytose (voir tableau II) : 
temperature > 38,5 °C ou < 36 °C, 

frequence cardiaque > 2DS pour l’age ou bradycardie (< 1 an), 
frequence respiratoire > 2DS pour I’age ou ventilation mecanique, 
hyperleucocytose ou leucopenie 

Sepsis 

SIRS + infection (prouvee ou suspectee) 

Sepsis grave 

Sepsis associe a une defaillance cardiovasculaire ou a un syndrome 
de detresse respiratoire aigue (SDRA) 1 ou au moins deux autres 
defaillances d’organe (voir definitions tableau III) 

Choc septique 

Sepsis associe a une defaillance cardiovasculaire (tableau III) 


1 : SDRA : Pa02/Fi02 < 200 et infiltrats radiologiques diffus en l’absence d’ elevation de la pression 
auriculaire gauche. 


Tableau II - Valeurs des variables cliniques et biologiques definissant le syndrome de reponse 
inflammatoire systemique chez P enfant et celles de la pression arterielle systolique, selon Page [1]. 


Age 

Frequence cardiaque 
(battements/ min) 

Frequence 

respiratoire 

Pression 

arterielle 

systolique 

(mmHg) 

Feucocytes 

(10 3 /mm 3 ) 


Tachycardie 

Bradycardie 

(cycles/min) 



J 1 - 1 sem. 

> 180 

< 100 

> 50 

<59 

> 34 

1 sem-1 mois 

> 180 

< 100 

>40 

<79 

> 19,5 
OU < 5 

1 mois-1 an 

> 180 

< 90 

> 34 

<75 

> 17,5 
OU < 5 

2-5 ans 

> 140 


> 22 

<74 

> 15,5 

ou < 6 

6-12 ans 

> 130 

- 

> 18 

<83 

> 13,5 
ou < 4,5 

13-18 ans 

> 110 

- 

> 14 

<90 

> 11 
ou < 4,5 


Des valeurs anormales de pression arterielle moyenne (en mmHg) ont ete proposees par le GFRUP : 1 jour 
< 35 ; < 1 mois < 45 ; < 2 ans < 50 ; < 10 ans < 60 [3]. Ces valeurs sont plus faciles a utiliser que la difference 
(pression arterielle moyenne (PAM) — pression veineuse centrale (PVC) (ou pression intra-abdominale) en 
fonction de Page, a prendre en compte apres la mise en place d’un catheter veineux central) [9] . 
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Tableau III - Criteres des defaillances d’organe de la Conference de Consensus de 2002 [1] 


Defaillance 

Criteres 

Cardiovasculaire 

Existence malgre 40 mL/kg de remplissage en 1 heure de : 
hypotension (< 5 e percentile) ou pression arterielle systolique 
< 2DS par rapport a Page, 

ou besoin de drogues vaso-actives pour maintenir la PA a la valeur 
normale (dopamine > 5 mcg/kg/min ou dobutamine, adrenaline, 
noradrenaline), 

ou 2 signes d’hypoperfusion (acidose metabolique avec deficit 
de base > 5, lactate x 2, diurese < 0,5 mL/kg/h, TRC > 5 sec, 
difference temperature cutanee/centrale > 3 °C). 

Respiratoire 

Pa0 2 /Fi0 2 < 300 en l’absence de cardiopathie cyanogene 
ou de maladie pulmonaire anterieure, 

ou PaC0 2 > 65 mmHg ou 20 mmHg de plus que la valeur de base, 
ou Fi0 2 > 50 % pour obtenir une saturation en oxygene > 92 %, 
ou besoin de ventilation (invasive ou non invasive). 

Neurologique 

Score de coma de Glasgow <11, 

ou baisse > 3 points par rapport a l’etat de base. 

Hematologique 

Plaquettes < 80 000/mm 3 ou baisse de 50 % par rapport a la valeur 
la plus haute des 3 jours precedents pour les maladies hemato- 
oncologiques chroniques, ou INR > 2. 

Renale 

Creatinine > 2 fois la normale pour l’age ou x 2 par rapport 
a la valeur de base. 

Hepatique 

Bilirubine > 40 mg/L (78 pmol/L) ; non applicable au nouveau-ne, 
ou TGP x 2 pour l’age. 


Les recommandations pour la prise en charge du choc septique de l’enfant et 
du nouveau-ne faites en 2002 ont ete actualisees en 2007 [9]. Le diagnostic 
de choc septique doit etre evoque si la triade fievre, tachycardie, vasodilata- 
tion (frequente en cas d’infection benigne) est associee a des modifications de 
l’etat mental (irritabilite inconsolable, manque d’interaction avec les parents, 
difficulte a etre reveille). Le diagnostic de choc septique est retenu en cas de 
suspicion d’infection (hypo- ou hyperthermie) avec signes d’hypoperfusion 
(alteration de la conscience, temps de recoloration capillaire > 2 secondes (choc 
froid) ou immediat (choc chaud), pouls peripheriques faibles (choc fro id) ou 
bondissant (choc chaud), marbrures des extremites (choc froid), ou diurese 
< 1 mL/kg/h). Fait important, Fhypotension n’est pas necessaire au diagnostic 
de choc septique [9] . 
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Physiopathologie 

La physiopathologie du sepsis et du choc septique, comparable chez 1’adulte 
et l’enfant, est devenue si complexe que tout schema est incomplet [10]. 


Cascade immuno-inflammatoire 

La reponse de 1’hote a l’infection fait intervenir trois families de recepteurs 
[les toll-like recepteurs (TLRs), des proteines intracytoplasmiques (NOD: 
nucleotide-olimerization domain) et des helicases (RLHs)] qui initient la reponse 
inflammatoire innee et regulent la reponse adaptative. Des constituants des 
agents pathogenes appeles PAMs ou MAMPs (microbial associated molecular 
patterns) sont reconnus par ces recepteurs et declenchent l’activation de cas- 
cades intracellulaires puis l’activation du facteur nucleaire NF-kB dont la 
transcription aboutit a la synthese de mediateurs pro- et anti-inflammatoires 
responsables respectivement du SIRS et du Compensatory Anti-inflammatory 
Response Syndrome (CARS). Les modifications de l’endothelium (il devient 
antifibrinolytique et procoagulant) font intervenir les microparticules ; asso- 
ciees aux anomalies microvasulaires, elles jouent un role important dans 
la DO. L’ epithelium perd son role de barriere et devient permeable, ce qui 
expose au risque de translocation bacterienne. Le sepsis s’accompagne d’une 
apoptose de nombreuses cellules (lymphocytes, cellules dendritiques, cellules 
epitheliales digestives). II existe un trouble de l’utilisation intracellulaire de 
l’oxygene par dysfonction mitochondriale, aboutissant a une dysoxie tissulaire. 
Le systeme neuroendocrinien est egalement implique : perte de la modulation 
sympathique, hyperglycemie, deficit relatif en vasopressine, anomalies de l’axe 
hypothalamo-hypophyso-surrenalien et thyroi'dien [11]. 

Une nouvelle voie de recherche consiste en la mesure des profils d’expression 
genomique ; chez des enfants atteints de SIRS, de sepsis ou de choc septique, 
Wong et al. ont observe que le choc septique etait caracterise par une repression 
des genes correspondant a fimmunite adaptative et a la biologie du zinc [12]. 
Les memes auteurs ont recemment decrits trois sous-classes d’enfants ayant un 
choc septique a partir de la signature de 1’expression de 100 genes, la sous-classe 
la plus grave etant caracterisee par la repression des genes de fimmunite adap- 
tative et des recepteurs des glucocorticoi'des [13]. 

Consequences cardiocirculatoires 

La defaillance ventriculaire gauche et droite (presente dans 40 a 50 % des 
cas) resulte d’une alteration des fonctions systolique et diastolique dont les 
mecanismes, complexes, font intervenir des facteurs depresseurs myocardiques 
encore mal identifies et les cytokines dont faction est en partie mediee par 
le monoxyde d’azote (NO), et constituent une adaptation a la reduction de 
fenergie disponible visant a prevenir la mort cellulaire [14]. Une destruction 
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des myocytes cardiaques avec elevation des taux de troponine I a ete recemment 
rapportee au cours du purpura fulminans (PF) et correlee a la gravite ; cette 
relation n’etait pas retrouvee dans une etude prospective de 218 enfants sep- 
tiques [15]. L’ elevation du peptide natriuretique de type B a ete observee chez 
1 3 enfants en choc septique (celle-ci etant plus importante en cas de choc fro id 
que de choc chaud) et le taux a H 1 2 etait correle a la gravite et a la dysfonction 
myocardique [16]. 

La dysfonction myocardique, essentiellement fonctionnelle et reversible, persiste 
7 a 10 jours chez 1’adulte, moins longtemps semble-t-il chez l’enfant. Knoester 
et al. ont explore 108 enfants ayant survecu a un choc septique dans un delai 
de 0,8 a 12,7 ans : 6 % avaient des anomalies (extrasystoles polymorphes et/ou 
dysfonction ventriculaire droite ou gauche) sans qu’aucun facteur de risque ne 
soit identifie [17]. A l’inverse de fadulte, la mortalite du choc septique de l’en- 
fant est associee a un debit cardiaque has plutot qua une diminution des resis- 
tances vasculaires systemiques [9]. L’etude de Brierley et Peters, evaluant (dans 
les 4 h suivant le debut du choc) 30 enfants ayant un choc presume septique 
resistant au remplissage a, cependant, identifie deux profils : choc « chaud » 
avec debit eleve et resistances basses chez 1 5 des 1 6 enfants ayant une infection 
liee a un catheter, et choc « froid » chez 12 des 14 enfants ayant une infection 
communautaire [18]. 

La defaillance vasculaire du choc septique est caracterisee par une diminution 
du tonus vasoconstricteur et une hyporeactivite vasculaire avec une moindre 
sensibilite aux catecholamines [19]. 


Troubles de I'hemostase 

Au cours du sepsis, la liberation de mediateurs de l’inflammation est asso- 
ciee a une activation excessive de la coagulation [20] , responsable d’une coagu- 
lation intravasculaire disseminee (CIVD). Cette activation, initiee par le facteur 
tissulaire au niveau des monocytes et de l’endothelium vasculaire, induit un etat 
procoagulant. L’activite anticoagulante, dependante de la proteine C (PC) et de 
l’antithrombine, est souvent debordee du fait de la consommation de ces pro- 
teines inhibitrices, de la diminution de leur synthese hepatique ou de leur des- 
truction par des proteases. De meme, l’activite fibrinolytique, dependante des 
activateurs du plasminogene (notamment le t-PA), est souvent inhibee par l’ele- 
vation de Finhibiteur de Factivateur du plasminogene (PAI-1) et probablement 
celle de Finhibiteur de la fibrinolyse active par la thrombine (TAFI). II existe 
des interactions reciproques entre inflammation et coagulation faisant inter- 
vene Fendothelium dont la dysfonction s’accompagne d’une augmentation de 
la permeabilite vasculaire ; interviennent aussi les recepteurs actives par les pro- 
teases, les microparticules, Fapoptose et les plaquettes [20], D’autres anomalies 
susceptibles d’ouvrir des perspectives therapeutiques ont aussi ete rapportees au 
cours du PF : augmentation des taux de thrombomoduline circulante temoi- 
gnant d’une atteinte endotheliale, diminution de l’activite de Finhibiteur de la 
voie du facteur tissulaire (TFPI) [21], 
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Comme chez 1’adulte, fintensite de la CIVD est liee a la gravite de l’affec- 
tion causale [21]. Khemani et al. ont applique retrospectivement a 132 enfants 
ayant un sepsis ou un choc le score de CIVD de 1’ International Society of Throm- 
bosis and Hemostasis. Le score maximal etait atteint en six heures chez 75 % 
des enfants ; les malades ayant un score superieur a 5 avaient une mortalite de 
50 % contre 20 % pour ceux ayant un score inferieur a 5. Apres ajustement 
a Page, la race, le sexe, l’instabilite hemodynamique et le PRISM III, chaque 
augmentation du score de 1 point etait associee a un risque accru de deces 
[OR 1,35 (1,02-1,78)] [22]. Enfin, les thromboses microvasculaires, confir- 
mees a 1’autopsie, semblent jouer un role important dans la survenue de la DO. 
Green et al. ont compare 107 enfants ayant un sepsis a 10 enfants temoins 
et conclu qu’un profil antifibrinolytique caracterisait les enfants septiques qui 
developpaient une defaillance multiviscerale (DMV) et decedaient [23]. Sur 
un collectif de 60 adultes ayant un sepsis, le taux de thrombomoduline soluble 
(marqueur de l’agression endotheliale et d’un etat procoagulant) a J1 etait pre- 
dictif de la survenue de la CIVD, de la DO et du deces (p tous < 0,0001) [24]. 

Polymorphismes genetiques 

De nombreux polymorphismes genetiques ont ete rapportes chez les adultes 
ayant un sepsis severe. Chez l’enfant, c’est au cours des infections meningo- 
cocciques que des polymorphismes genetiques ont ete beaucoup etudies [25]. 
Brouwer et al. ont fait une meta-analyse des etudes concernant la susceptibi- 
lite genetique aux infections a pneumocoques et meningocoques de Fenfant : 
compte tenu des erreurs methodologiques et des effectifs souvent insuffisants, 
aucun polymorphisme affectant la susceptibilite a ces infections ne peut etre 
retenu avec certitude [25]. Concernant la gravite, et pour les memes raisons, 
seuls les polymorphismes de 1’ILl, de FIL1-RN et du PAI1 sont associes a la 
gravite et au deces des infections a meningocoques [26] . 

Epidemiologie 

Le choc septique peut survenir chez des enfants jusque-la en bonne sante 
(purpura fulminans). II est surtout rencontre chez les enfants immunodefi- 
cients (deficits congenitaux, affections oncohematologiques, chimiotherapies), 
atteints de malformations urinaires ou cardiaques, brules, polytraumatises ou 
sejournant en reanimation. 


Incidence et mortalite 

Watson et al. ont estime en 1995, a partir de la base de donnees retrospec- 
tive de sept hopitaux, que l’incidence annuelle du sepsis grave etait de 0,56 cas 
pour 1 000 enfants, avec une mortalite hospitaliere de 10,3 %, plus elevee en 
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cas de comorbidite associee (presente chez 49 % des enfants) ; le risque de deces 
augmentait avec le nombre de DO (7 % pour 1 DO, 53 % pour 4 ou plus DO) 
[27]. Odetola et al. dans leur etude retrospective rapportaient une mortalite 
hospitaliere du sepsis grave de Fenfant (pour l’annee 2003) de 4,2 %, signifi- 
cativement associee a la presence de comorbidites, a la gravite et au nombre de 
DO [28]. Les etudes cliniques prospectives donnent des taux de mortalite du 
choc septique atteignant 50 % [8, 29]. La mortalite semble influencee par la 
provenance du patient : 1’analyse retrospective de 8 897 admissions en reani- 
mation a montre que la mortalite non ajustee etait plus elevee lorsque l’enfant 
venait d’un service de 1’hopital (10 %), d’un hopital n’ayant pas d’unite de 
reanimation pediatrique (7 %), d’une unite de reanimation pediatrique d’un 
autre hopital (13 %) que lorsqu’il venait du service des urgences de 1’hopital 
(4 %) ; apres ajustement a la gravite, les patients venant d’un service de l’ho- 
pital avaient un odds ratio de deces de 1,65 (IC 95 % : 1,08-2,51) compare a 
ceux venant des urgences de 1’hopital [30], Ceci suggere que le transfert en rea- 
nimation est peut-etre tardif et plaide pour la mise en place, dans les hopitaux, 
d’une equipe d’intervention d’urgence [31]. Par ailleurs, sur une cohorte de 
7 183 enfants admis pour sepsis severe (mortalite a 28 jours de 6,8 %), Czaja et 
al. ont observe que 47 % des survivants etaient readmis au moins une fois apres 
un delai median de trois mois, et que la mortalite additionnelle etait de 6,5 % ; 
cette derniere etait independamment associee aux dysfonctions neurologique 
et hematologique et a la presence de comorbidites [32], La Federation mon- 
diale des societes de reanimation a rapporte les premiers resultats de la « Global 
Pediatric sepsis initiative » en classant les pays en quatre niveaux de ressources : 
la mortalite du sepsis grave de l’enfant variait de 1 1,3 a 30 % selon le niveau 

[ 33 ] . ^ 

Pres d’un tiers des enfants ayant une affection hemato-oncologique viennent 
en reanimation, le sepsis etant le principal motif d’admission. Dans 1’etude 
de Watson et al ces enfants representaient 12,8 % des sepsis graves dans la 
tranche 1-9 ans et 17,4 % dans la tranche 10-19 ans [27]. Dans une serie 
retrospective, incluant 329 enfants (401 episodes de ventilation mecanique), 
54 % des admissions chez les greffes de moelle contre 75 % chez les non-greffes 
etaient suivies d’extubation et de la sortie de reanimation. Pour les admissions 
pour SDRA, la survie augmentait regulierement entre 1996 et 2004 (45 % 
pour les greffes et 83 % pour les non-greffes durant la periode 2002-2004). 
L’ analyse multivariee identifiait les facteurs de risque de deces suivants : greffe 
de moelle, PRISM eleve, episodes repetes de ventilation mecanique et DMV 

[34] , Ceci confirme l’amelioration reguliere du pronostic de ces patients et le 
role determinant de la DMV [35]. 

La frequence du sepsis en reanimation varie selon le recrutement des services. 
Dans 1’etude de developpement du score PRISM III (n = 1 1 165), 248 (2,2 %) 
enfants avaient un sepsis et 52 d’entre eux (21 %) sont decedes [36]. Plusieurs 
etudes ont precise l’incidence du sepsis, du sepsis severe et du choc septique et 
de la DMV [8]. Dans 1’etude de Saez-Llorens et al. , une DMV etait constatee 
chez 24 % des malades avec sepsis severe, et chez 52 % des malades avec choc 
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septique [37]. Dans sept etudes concernant des enfants ayant un etat septique 
et un syndrome de DMV, le taux de mortalite allait de 19 a 73 %, sans doute 
du fait de definitions differentes [8], 

Grace aux progres de la reanimation, la mortalite du sepsis a regulierement 
diminue au fil des annees [9, 38], ceci malgre un etat de plus en plus grave des 
enfants pris en charge [39]. 


Site de I'infection et germes en cause 

Dans l’etude de Watson et al., les infections a 1’origine du sepsis severe 
etaient ainsi reparties : infections respiratoires (37 %), bacteriemies primitives 
(25 %), puis infections genito-urinaires, infections abdominales et infections 
de plaies et tissus mous ; les germes majoritairement rencontres etaient avant 
1’age d’un an les staphylocoques (23 %) et les streptocoques (12 %), entre 1 et 
10 ans les staphylocoques (11 %), les streptocoques (10 %), les meningocoques 
(8 %) et les Pseudomonas (8 %), entre 1 1 et 19 ans les staphylocoques (14 %), 
les streptocoques (7 %) et les Pseudomonas (7 %) ; les champignons represen- 
taient a tout age 10 a 13 % des agents pathogenes [27]. La vaccination syste- 
matique des enfants contre H. influenzae et S. pneumoniae a diminue la place 
de ces germes dans les infections graves. Celle des infections a meningocoques 
(IM), qui se situait, en France en 2007, a environ 1,3/100 000, avec toujours 
une predominance du serogroupe B (66 %) et une incidence maximale chez les 
enfants ages < 1 an [40], devrait baisser avec la vaccination contre le menin- 
gocoque du groupe C qui vient d’etre recommandee et remboursee en France. 
Rappelons que la mortalite du PF y est actuellement de plus de 25 % [40] , 5 a 
20 % des survivants developpant des necroses cutanees et/ou des ischemies des 
membres pouvant necessiter des greffes de peau ou des amputations. 

Chez l’immunodeprime, il s’agit avant tout des enterobacteries, des Pseudomo- 
nas, des acinetobacters, des staphylocoques, voire des anaerobies [3]. 

Le programme national de surveillance des infections nosocomiales a decrit 
l’epidemiologie dans les unites de reanimation pediatrique americaines [41], 
Parmi les 6 290 infections nosocomiales, les plus frequentes etaient les bacte- 
riemies (28 %, predominant chez les enfants d’age < 2 mois), les pneumonies 
(21 %), et les infections urinaires (15 %, predominant apres Page de 5 ans) ; 
elles survenaient le plus souvent chez les enfants porteurs d’une prothese inva- 
sive. Les germes identifies en fonction du site d’infection etaient les staphy- 
locoques coagulase-negatif (38 %) et les bacilles Gram negatif (25 %, avec 
une predominance d’ Enterobacter spp) pour les bacteriemies, les bacilles Gram 
negatif (66 %) et S. aureus (17 %) pour les pneumonies, les bacilles Gram nega- 
tif (57 %, avec une predominance d ’E. colt) et Candida albicans (14 %) pour les 
infections urinaires. Les germes en cause apres chirurgie etaient P. aeruginosa, 
S. aureus et staphylocoques coagulase-negatif et S. aureus apres neurochirurgie. 
Le groupe de Pollack a propose un modele de prediction du risque d’infection 
nosocomiale ( pediatric nosocomial infection risk, PNIR). Ce modele, qui integre 
les protheses invasives, la nutrition parenterale et la severite de la maladie, avait 
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un pouvoir discriminant acceptable (aire sous la courbe ROC : 0,79 pour la 
population de developpement et 0,75 pour la population de validation) [42], 


Traitement 

Generalites 

L’objectif de la campagne « survivre au sepsis » (SAS) de reduire la mortalite 
de 25 % en cinq ans est base sur la reconnaissance precoce du sepsis grave. 
Celle-ci repose essentiellement sur les signes cliniques [9] ; en effet, en dehors 
du taux de lactate, les autres marqueurs [C-reactive proteine (CRP), procalcito- 
nine (PCT) ont une valeur diagnostique limitee] . McWilliam et Riordan, ont 
fait la revue des etudes ayant evalue la valeur de la CRP pour le diagnostic d’in- 
fection bacterienne « serieuse » : aucune ne rapportait des sensibilite et specifi- 
cite suffisantes [43] . De nombreuses etudes ont compare la valeur diagnostique 
de la CRP et de la PCT au cours du sepsis et donne des resultats contradictoires 
[44] ; la derniere serie pediatrique, ayant inclu de faco n prospective 50 cas de 
sepsis et 65 de choc septique, a conclu que la PCT a l’admission (> 10 ng/mL 
chez 73 % des enfants en choc septique) avait une meilleure valeur diagnos- 
tique que la CRP [44] . 

Le traitement du sepsis severe et du choc septique doit etre aussi precoce que 
possible, et impose fhospitalisation en reanimation. 11 se decline d’apres les deux 
bouquets de recommandations de la campagne « survivre au sepsis » (SAS), 
repris par le groupe transversal sepsis [45] et actualise depuis [4] (tableau IV). 
Le traitement repose essentiellement sur fantibiotherapie precoce et l’eradi- 
cation du foyer infectieux, le remplissage vasculaire et les drogues sympatho- 
mimetiques, sans oublier la correction des troubles metaboliques, notamment 
1’hypoglycemie chez le nourrisson et 1’hypocalcemie [9] . Le remplissage vascu- 
laire fait appel en premiere intention aux bolus de 20 mL/kg (en 5 minutes) 
de serum sale a 9 p 1 000 [9], la superiorite des collo'ides sur les cristalloides 
n’etant pas demontree [46], Le volume et la precocite du remplissage influen- 
cent le pronostic. Ainsi, dans l’etude retrospective des dossiers de 75 cas de 
choc septique, Oliveira et al. rapportaient que les enfants en choc septique qui 
recevaient moins de 20 mL/kg de remplissage dans la l re heure de traitement 
avaient un taux de mortalite de 73 %, contre 33 % chez ceux qui recevaient 
plus de 40 mL/kg (p < 0,05). Les enfants traites moins de 30 min apres le dia- 
gnostic de sepsis grave avaient une mortalite moindre (40 %) que ceux traites 
plus de 60 min apres le diagnostic (73 % ; p < 0,05) [47]. Les drogues inotropes 
et vaso-actives les plus utilisees sont indiquees dans le tableau V. La dopamine, 
la dobutamine, voire F adrenaline, peuvent etre utilisees comme inotrope de 
l rc ligne, en raison du bas debit cardiaque classiquement decrit au cours du 
choc septique de l’enfant ; la noradrenaline est surtout utilisee pour son effet 
vasopresseur et la milrinone, en 2 e intention, comme inotrope [4, 9] . A la phase 
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initiale, si le choc resiste au remplissage (40 a 60 mL/kg), la dopamine est 
souvent proposee meme si la noradrenaline lui est preferee par certains, notam- 
ment en France [48] ; en effet, la noradrenaline semble plus efficace sur la PA, 
et la dopamine a de nombreux effets deleteres potentiels [4, 49]. L’etude pros- 
pective, randomisee, multicentrique ayant inclus 1 679 adultes (1 0 44 en choc 
septique) n’a pas montre de difference de mortalite a 28 jours entre la dopa- 
mine et la noradrenaline ; les troubles du rythme etaient plus frequents avec la 
dopamine (24 % vs. 12 %) [50]. Toutes ces drogues peuvent etre administrees 
par voie peripherique sauf la noradrenaline (certains l’utilisent a faible dose 
par voie peripherique : 0,05 a 0,1 mcg/kg/min) et la dopamine a dose elevee 
chez le nourrisson [9]. La milrinone, contrairement aux catecholamines, a une 
demi-vie de plusieurs heures (vs. quelques min.) et est eliminee par voie renale 
[9]. Les autres medicaments (phenylephrine, angiotensine, enoximone, levosi- 
mendan, nitroprussiate de sodium et nitroglycerine) ont des effets mal connus 
et sont rarement utilises . 

Tableau IV - Bouquet des recommandations pour les six premieres heures de la campagne 
« survivre au sepsis » [4] . 

Recommandations pour les 6 premieres heures 

1) Mesurer la concentration serique de lactate. 

2) Prelever des hemocultures avant [’administration des antibiotiques, si ceci ne retarde pas 
leur administration. 

3) Prescrire dans l’heure (modification d’apres [4]), ou mieux des le diagnostic fait, une 
antibiotherapie probabiliste a large spectre. 

4 ) En cas d’hypotension [PAS < (70 + 2 fois Page en annees) mmHg entre 1 et 10 ans ou 
PAM < 50 mmHg jusqu’a 1 mois, < 55 mmHg jusqu’a 2 ans et < 65 mmHg jusqu’a 10 ans] 
ou d’hyperlactatemie (lactatemie > 4 mmol/L) : 

- debuter une expansion volemique avec 20-40 mL de cristallo'ide (ou l’equivalent de 
collo'ide) par kg de poids corporel estime ; 

- utiliser des vasopresseurs pour maintenir la PAM > 45 mmHg jusqu’a 1 mois, > 50 
mmHg jusqu’a 2 ans et > 60 mmHg jusqu’a 10 ans, si l’hypotension persiste malgre 
1’ expansion volemique initiale. 

5) En cas d’hypotension ou d’hyperlactatemie (> 4 mmol/L) persistantes, mesurer la PVC et 
la Scv0 2 ou la Sv0 2 , et : 

- maintenir la PVC entre 8 et 12 mmHg ; 

- envisager un traitement inotrope positif par dobutamine (et/ou une transfusion par 
concentres globulaires si l’hematocrite est < 30 % ou l’hemoglobine est < 10 g/dL) si la 
Scv0 2 est < 70 % , ou la SvO z < 65 % , et la PVC > 8 mmHg. 

PAS : pression arterielle systolique; PAM : pression arterielle moyenne ; PVC : pression 
veineuse centrale ; Scv0 2 : saturation en oxygene de l’hemoglobine du sang veineux cave 
superieure ; SvO, : saturation en oxygene de l’hemoglobine du sang veineux mele. 
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Tableau V - Effets physiologiques et posologie des principaux medicaments cardiovasculaires. 



Q : debit cardiaque ; FC : frequence cardiaque ; Rvs : resistance vasculaire systemique ; 
PA : pression arterielle. * : souvent precede d’une dose de charge de 50 |ig/kg en 15 min. 


La figure 1 reprend l’algorithme de traitement du choc septique de l’enfant pro- 
pose en 2009 [9]. La figure 2 propose un algorithme comportant devaluation 
de la fonction cardiocirculatoire inspire des donnees obtenues chez l’adulte [51- 
60] ; en effet, la plupart des parametres dynamiques de precharge-dependance 
n’ont ete valides comme parametres predictifs de la reponse au remplissage vas- 
culaire que chez des adultes ventiles, parfaitement adaptes au ventilateur, sans 
activite spontanee avec un volume courant > 7 mL/kg et en 1’absence d’aryth- 
mie cardiaque. 

Le traitement du choc septique necessite de se fixer precocement des objectifs 
therapeutiques. A la suite de l’etude de Rivers et al. menee chez l’adulte, De 
Oliveira et al. ont applique les recommandations de 1’ American College of Criti- 
cal Care Medicine et du PALS (ACCM/PALS) de traitement du choc septique 
a 102 enfants ; la moitie avait un monitorage continu de la ScvO, (groupe 
« intervention »). Dans ce groupe « intervention », la mortalite a 28 jours etait 
de 11,8 % contre 39,2 % dans le groupe controle (p = 0,002) et la survenue 
de nouvelles DOs etait moindre (p = 0,03). Durant les six premieres heures, 
le remplissage par les cristalloides, le pourcentage de patients transfuses et de 
patients recevant des inotropes etait plus important dans le groupe « interven- 
tion » que dans le groupe controle [61]. 
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Fig. 1 - Algorithme de traitement hemodynamique du choc septique de l’enfant, d’apres [9]. La noradrenaline a ete ajoutee car elle est de plus en plus 
utilisee ; le niveau d’evidence et la force des recommandations sont precises. 

IV : intra-veineux ; IO : intra-osseux ; IM : intra-musculaire ; PVC : pression veineuse centrale ; PAM : pression arterielle moyenne ; Scv0 2 saturation en 
oxygene du sang cave superieur ; Hb : hemoglobine ; PiCCO : pulse index contour cardiac output ; ECMO : extracorporeal membrane oxygenation ; PdR : pas 
de recommandation. 
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1. Evaluer le REMPLISSAGE VASCULAIRE* * 


■ ti CH OCAR O lOQKAPHIE TKANJ>T H OK AU(A t : 

Indice de distensibilite de la VCI > 12 % ou > 18 % (selon auteurs) 

- Variations rcspiratoircs dcsVmax aortiques > 12 % 

- Variations rcspiratoircs dc FITV aortiquc > 12 % 

- Surface t£l£diastoliquc du vcntriculc gauche < 5 cnv/m* 

■ Variations ropir?toir« dc U PR ESSI ON PPI S EE : APP > 13 % 

• P^T^YSJW^R^mE PULSfE^ : PVI >14% 

■ 1)01*1*1. HR CESQl*HAt»lEN : Variations respiratoires du debit aortique rnoyen a pres 
dpreuvc de lever de jambcs > 10 % 

~ 

• Si OUI “♦ Poursuivre le remplissage 
■ Surveiller la tolerance et arreter si : 

-* Variations du DC = [ITVAo x nD 2 / 4) x FC < 10 % 

I’AI’O estimee 1 3 mnillg si E/E’ > 15, E/A > 2 


2. Evaluer la FONCTION SYSTOLIQUE du VG 


FE < 40 % et/ou FR < 20 % 


Dobutamine 5 a 
15 pg/kg/niin 
Envisagcr I’adrena- 
line ou la milrinone 

Dfecuter PECMO 


<KouT 


7 


\ 


on|=> 


Discuter 
la noradrenaline 


3. Evaluer la FONCITON du VD 


j ■ Ctcur pulmonaire aigu ? STDVD/STDVG > 0.6 ; SI V paradoxal ; HTAP (IT. IP, FOP) | 


Rcglagc rcspiratcur < PF.EP < 8, Vt < 8 ml/kg, Pplat < 30 cm 11.0 
■ Decubitus ventral 


Si OUI 


• Noradrenaline 
Monoxyde d'azote 


Fig. 2 - Proposition d’algorithme de prise en charge hemodynamique d’un enfant en choc septique. 
ETT, echocardiographie trans thoracique en ventilation mecanique ; ADVCI : Indice 
de distensibilite de la veine cave inferieure = (ADVCImax - ADVCImin) / [(ADVCImax 
+ ADVCImin)/2] x 100 ; AVao, variations respiratoires des vitesses maximales Doppler aortiques = 
(VAomax - VAomin) / [(VAomax + VAomin)/2] x 1 00 ; AITVAo, variations respiratoires 
de l’integrale temps-vitesse maximale aortique = (ITVmax - ITVmin) / [(ITVmax + ITVmin)/2] 
x 100 ; STDVG, surface telediastolique du ventricule gauche en coupe 4 cavites ; APP : variations 
respiratoires de la pression arterielle pulsee = (Ppmax - Ppmini) / [(Ppmax + Ppmini)/2] x 100 ; 
PVI, index de variabilite plethysmographique est l’algorithme automatise de mesure continue 
des variations respiratoires de l’onde de plethysmographie pulsee ; ASW, stroke volume variation 
mesurees par Picco (Pulse induced contour cardiac output) = (SWmax — SWmin) / [(SWmax 
+ SWmin)/2] x 100 ; Doppler oesophagien, les variations respiratoires du debit aortique 
thoracique moye suite a une epreuve de lever de jambe passif meme si arythmie respiratoire et cycles 
respiratoires spontanes ; DC : debit cardiaque mesure par ETT ; D : diametre aortique mesure au 
niveau de la chambre de chasse du VG en coupe parasternale grand axe ; FC : frequence cardiaque ; 
PAPO : pression arterielle pulmonaire d’occlusion estimee par le rapport de l’onde E mitrale en 
Doppler pulse et l’onde E’ mesuree en Doppler tissulaire sur la paroi laterale du VG ; A : onde 
A mitrale mesuree en Doppler pulse ; FE : fraction d’ejection mesuree par methodes de Teicholz 
ou Simpson ; FR : fraction de raccourcissement des diametres mesuree par methode de Teicholz ; 
ECMO : extracorporeal circulation membrame oxygenation ; STDVD/STDVG, rapport des surfaces 
telediastoliques des ventricules droit et gauche en coupe 4 cavites ; SIV : septum interventriculaire 
paradoxal a chaque systole ; HTAP : hypertension arterielle pulmonaire ; IT : insuffisance 
triscupidienne ; IP : insuffisance pulmonaire ; FOP : foramen ovale permeable ; PEEP : pression 
expiratoire positive ; Vt : volume courant ; PPlat : pression de plateau en occlusion tele expiratoire. 





64 Reanimation pediatrique 


Depuis la publication des premieres recommandations de la campagne SAS, 
de nombreuses etudes ont ete realisees sur des populations d’adultes. Otero et 
al. ont collige douze etudes dans lesquelles un « programme » de traitement du 
sepsis grave avait ete mis en place : sur un total de 1 298 adultes, la mortalite 
avant la mise en oeuvre du programme etait de 44,8 % (IC 95 % : 41-49) et de 
24,5 % (21-28) apres, soit une reduction du risque de deces de 20,3 % et un 
nombre de patients a traiter pour une survie de 5 [62], D’autres etudes poste- 
rieures a l’article d’Otero et al. ont donne des resultats comparables. Enfin, une 
etude prospective de deux ans (incluant 330 adultes ayant un sepsis grave admis 
aux urgences) a montre que la compliance au bouquet des cinq interventions 
des six leres heures augmentait de 0 % au debut de l’etude a 51,2 % a la fin 
de l’etude ; la mortalite hospitaliere, lorsque le bouquet etait completement 
applique, etait de 20,8 % contre 39,5 % (p < 0,01) lorsqu’il ne l’etait pas, sans 
qu’il soit possible de preciser quel element du bouquet etait le plus important 
en termes d’effet benefique sur la mortalite [63]. 

Enfin, Shor et al., sur une population de 120 adultes, ont observe une baisse 
de la mortalite (30,0 % contre 48,3 % avant protocole ; p = 0,04), des couts 
(16 103 $ contre 21 985 $ ; p = 0,008) et de la duree de sejour (diminution de 
5 jours ; p = 0,023) [64], 

Antibiotherapie 

Le traitement etiologique du choc septique est represente par l’antibiothe- 
rapie parenterale. Le choix des antibiotiques dent habituellement compte de 
l’age de l’enfant et de la situation clinique (par exemple : PF, chirurgie abdomi- 
nale, infection nosocomiale, immunodepression). Elle doit etre a large spectre 
et probabiliste, et surtout precoce. Ainsi, Kumar et al. ont etudie retrospective- 
ment 2 154 adultes en choc septique et observe, en analyse multivariee, que le 
delai d’administration de l’antibiotherapie etait le seul facteur predictif fort de 
pronostic ; lorsque l’antibiotherapie etait administree dans 1’heure suivant 1’ap- 
parition d’une hypotension recurrente ou persistante, la survie etait de 79,9 % 
et chaque heure perdue (durant les six premieres heures) etait associee a une 
baisse de 7,6 % de ce taux. Seuls 50 % des patients recevaient les antibiotiques 
dans les six heures [65]. En regroupant les etudes concernant les infections 
a meningocoque de l’enfant et analysant feffet de 1’antibiotherapie adminis- 
tree avant 1’admission a 1’hopital, on observe que la mortalite etait de 3,3 % 
chez les 691 patients traites precocement, contre 9,0 % chez les 1 462 patients 
non traites precocement (OR : 0,36 ; IC 95 % : 0,23-0,56) [66]. La recom- 
mandation de 1’actualisation de la campagne SAS est d’administrer les antibio- 
tiques dans 1’heure suivant le diagnostic de sepsis grave, comme chez l’adulte 
[4], L’impact du moment de l’antibiotherapie sur la survie a ete recemment 
confirme par une etude monocentrique de 26 1 adultes ayant un sepsis severe : 
lorsque le delai entre le « triage » et 1’antibiotherapie appropriee etait inferieur a 
1 heure, la mortalite etait de 1 9 % vs. 33 % lorsque ce delai etait superieur ou 
egal a 1 heure (OR : 0,30 ; 0,1 1-0,83) [67]. 
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Immunoglobulines polyvalentes 

Dans la meta-analyse du groupe Cochrane, les immunoglobulines poly- 
valentes diminuaient la mortalite du sepsis severe et du choc septique (sur 
492 patients, RR : 0,64 ; IC 95 % : 0,51-0,80) [68], Une etude prospective 
pediatrique incluant 100 enfants ayant un sepsis a montre que Fadministra- 
tion d’immunoglobulines polyvalentes reduisait significativement la mortalite 
(72 % quittaient Funite vs. 44 %), la duree de sejour (6 j vs. 9) et la survenue de 
complications, notamment la CIVD (4 % vs. 24%) [69]. L’actualisation de la 
campagne SAS suggere d’en administrer chez Fenfant ayant un sepsis grave [4], 

Medicaments agissant sur la cascade inflammatoire 

Aucune des nombreuses molecules testees au cours du choc septique de 
l’adulte n est efficace. Dans l’etude randomisee et controlee incluant 269 enfants 
ayant un PF, les anticorps anti-HAlA ne diminuaient significativement ni la 
mortalite (18 % vs. 28 % dans le groupe placebo, soit une diminution relative 
de 33 %) ni le taux d’amputation (3,8 % vs. 4,4%) [66]. La forme recombi- 
nante de la proteine bactericide augmentant la permeabilite (rBPI) ne diminuait 
pas la mortalite chez les 190 enfants suspects de septicemie a meningocoque, 
par comparaison aux 203 enfants traites par placebo (7,4 % vs. 9,9 %) ; en 
revanche, il existait une tendance a la diminution du taux d’amputation dans 
le groupe traite (3,2 % vs. 7,4 % ; p = 0,067) [66]. Concernant ces therapeu- 
tiques, il n’y a pas de recommandation dans Factualisation de la campagne SAS 

[4]. 

Corticoides 

Chez les adultes en choc septique, Finsuffisance surrenalienne relative 
(definie par une faible augmentation du cortisol apres ACTH) est frequente 
[70]. Trois etudes pediatriques, concernant essentiellement des infections a 
meningocoques ont montre, a Fadmission, des taux de cortisol significative- 
ment plus bas et des taux d’ACTH significativement plus eleves chez les non- 
survivants [71]. Chez Fadulte, plusieurs etudes ont montre que Fadministration 
de faibles doses d’hydrocortisone augmentait la PAM, restaurait la reponse pres- 
sive a la noradrenaline et la postcharge ventriculaire gauche, et reduisait la duree 
du choc. La premiere etude demontrant un effet benefique des corticoides sur 
la mortalite du choc septique de Fadulte ne repondant pas aux vasopresseurs 
incluait 229 non-repondeurs au test au synacthene (sur 300 patients en choc 
septique), 151 recevant de Fhydrocortisone (50 mg toutes les 6 h) associee a la 
fluorocortisone (50 mcg/j) : la mortalite etait moindre dans le groupe traite que 
dans le groupe placebo (53 vs. 63 % ; p = 0,02) et le sevrage en vasopresseurs 
a 28 jours plus frequent (p = 0,001), sans difference d’effets secondaires entre 
les deux groupes [72]. L’etude CORTICUS n’a pas confirme le benefice sur la 
mortalite du choc septique de Fadulte, meme si le choc etait plus rapidement 
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corrige dans le groupe traite, sans que ceci ne soit predit par le test a 1’ACTH 
(repondeur/non repondeur) ; cependant, a la difference de l’etude precedente, 
tous les patients en choc septique etaient inclus quel que soit leur reponse aux 
vasopresseurs [73]. Chez l’enfant, Zimmerman et al. ont analyse retrospecti- 
vement la base de donnees de l’etude RESOLVE (essai de la PC activee au 
cours du sepsis grave de l’enfant) dans laquelle 193 ont recu des corticoides 
durant l’episode septique (89 % en raison du choc) et 284 n’en ont pas requ ; 
il n’etait pas observe de difference de mortalite a 28 jours (15 % chez ceux en 
recevant contre 19 %), ni de difference du nombre de jours de perfusion de 
medicaments inotropes ou vaso-actifs ou de nombre de jours sans ventilation 
mecanique ; cette etude n’avait pas ete construite pour tester 1’efficacite des cor- 
ticoides (la l rc dose a ete administree en moyenne 2,7 jours apres 1’inclusion) et 
ne comportait aucun dosage des taux plasmatiques, mais concluait a 1’absence 
de benefice des corticoides dans le sepsis grave de l’enfant [74], L’actualisation 
2008 de la campagne SAS recommande d’utiliser l’hydrocortisone IV a la dose 
de 50 mg/m 2 /j (Fadjonction de fludrocortisone est optionnelle) si le choc ne 
repond pas aux vasopresseurs, de ne pas faire de test a l’ACTH, et d’arreter 
le traitement lorsque les vasopresseurs ne sont plus necessaires [4], Les doses 
recommandees chez l’enfant sont variables mais devraient s’inspirer des recom- 
mandations faites pour l’adulte, soit environ 150 mg/m 2 /j en quatre doses [75]. 


Vasopressine (AVP) 

Les taux d’AVP, eleves a la phase initiale du choc septique, sont has lorsque 
le choc est etabli. Les mecanismes de ce deficit relatif sont peu clairs : depletion 
secondaire a la liberation d’AVP par stimulation excessive des barorecepteurs a 
la phase initiale du choc septique, dysfonction du systeme autonome, produc- 
tion de NO par l’endothelium vasculaire au niveau de la posthypophyse inhi- 
bant la production d’AVP [76]. L’AVP a des effets vasopresseurs variables selon 
la dose, l’augmentation de la PAM n’etant observee que pour des taux plas- 
matiques supra-physiologiques. L’effet vasoconstricteur systemique est medie 
par les recepteurs VI ; de plus, l’AVP potentialise 1’effet des catecholamines 
exogenes (effet pouvant etre inhibe par le cortisol). L’AVP, a taux plasmatiques 
supra-physiologiques, peut induire une vasoconstriction renale, mesenterique, 
pulmonaire et coronaire, et une hypercoagulabilite potentiellement deleteres 
[76]. Une etude recente a inclus 778 adultes en choc septique recevant 5 meg / 
min de noradrenaline ; les patients recevaient soit de la noradrenaline (5 a 
15 meg/min) soit de la vasopressine (0,01 a 0,03 U/min) titree pour obtenir 
une PAM entre 65 et 75 mmHg. II n’existait pas de difference entre les deux 
groupes pour la mortalite a 28 jours, le nombre de jours sans DO, les durees de 
sejour en reanimation et a I’hopital, et les effets deleteres [77]. Chez l’enfant, 
les series de cas traites par AVP (doses extremes : 0,0002-0,008 U/kg/min) 
ou terlipressine (doses extremes : 7 a 20 meg/kg toutes les 4 a 12 h ou 10 a 
20 meg/kg/h) ont ete colligees par Choong et Kissoon : l’effet sur la PAM etait 
significatif dans toutes les etudes [78]. Une etude pediatrique prospective a 
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recemment compare de faibles doses d’AVP a un placebo chez 65 enfants ayant 
un choc en vasodilatation (septique dans 78 % des cas) traite par agents vaso- 
actifs : il n’existait pas de difference significative entre les deux groupes en ce 
qui concerne le critere de jugement principal (delai d’obtention de la stabilite 
hemodynamique sans agent vaso-actif) et les criteres secondaires (mortalite, 
nombre de jours sans DO ou sans ventilation mecanique) [79] . Les interactions 
AVP-corticoides doivent etre prises en compte : Russel et al. ont ainsi observe, 
chez 769 adultes en choc septique, que la mortalite etait inferieure en cas de 
traitement par corticoides et AVP par rapport au traitement par la noradrena- 
line (36/45 % ; p = 0,03) ; en revanche, la mortalite etait superieure en cas de 
traitement par AYP seule par rapport au traitement par la noradrenaline, mais 
de faqon non significative (34/21 % ; p = 0,06). Chez les patients recevant de 
l’AVP, l’adjonction de corticoides augmentait significativement les taux d’AVP 
plasmatique a 6 et 24 heures [80]. L’AVP n’est actuellement pas disponible en 
France, contrairement a la terlipressine (Glypressine®). 

Traitements hemostatiques 

L’ administration d’AT et celle de PC reposent sur la diminution, liee a la 
gravite, des taux plasmatiques de ces proteines au cours du choc septique et 
notamment du PF. Au cours du sepsis severe de l’adulte, l’administration d’AT 
(2 314 patients randomises) ne diminuait pas la mortalite a 28 jours (38,9 % vs. 
38,7 % dans le groupe placebo) ; le risque hemorragique etait plus grand dans 
le sous-groupe recevant de l’AT associee a 1’heparine. La mortalite a 90 jours 
etait plus basse dans le groupe traite par AT sans heparine que dans le groupe 
placebo [21, 66]. De l’AT a ete administree a quelques patients ayant un PF, 
sans qu’il soit possible de conclure [21, 66], 

La PC non activee a ete utilisee par De Kleijn et al. dans une etude randomisee 
et controlee incluant 40 enfants ayant un PF : la mortalite et le taux d’amputa- 
tion n’etaient pas plus bas dans le groupe traite que dans le groupe placebo [81]. 
L’efhcacite semblait meilleure lorsque la PC etait administree precocement : 
les deux enfants qui avaient ete amputes l’avaient regu plus tardivement que 
les dix qui n’avaient pas ete amputes (mediane 60 h vs. 12 heures ; p = 0,03). 
La PC activee diminue la mortalite du sepsis de l’adulte ; elle a des effets non 
seulement anticoagulants et profibrinolytiques mais aussi anti-inflammatoires 
tres interessants. L’etude prospective RESOLVE (Researching severe Sepsis and 
Organ dysfunction in children: a gLobal perspectVE) a inclus 477 enfants (237 
recevant un placebo, 240 de la PC activee [Drotrecogine alpha]), le critere de 
jugement principal etant un score de resolution de la DO. II n’existait aucune 
difference significative entre les deux groupes pour ce score (p = 0,72) et la 
mortalite a 28 jours (placebo 17,5 % vs. 17,2 % ; p = 0,93) ; par ailleurs, le 
risque d’effets deleteres graves etait plus eleve chez les nourrissons de moins de 
60 jours [82], La recommandation de l’actualisation de la campagne SAS est 
de ne pas utiliser la PC activee chez l’enfant [4], L’administration de rt-PA a fait 
1’objet d’une etude retrospective colligeant 62 cas de PF (age median : 20 mois) 
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provenant de huit pays (incluant les observations publiees anterieurement) 
[21]. Les patients avaient un PF severe et recevaient d’autres therapeutiques 
(PFC : 59 ; heparine : 32 ; AT : 35 ; PC activee ou non : 19) en association au 
rt-PA (dose moyenne : 0,3 mg/kg/h) pendant une duree mediane de 9 heures. 
L’impression d’amelioration du choc et de moindre gravite des amputations 
rapportee par 30 a 40 % des participants est a mettre en balance avec les resul- 
tats : 29 enfants decedes (46,7 %), 33 survivants (53,3 %) dont 16 sans ampu- 
tation et 17 avec amputation ; de plus, cinq hemorragies intracerebrales (dont 
trois letales) etaient rapportees [21]. 


Epuration extrarenale 

La place de l’hemofiltration en dehors de l’insuffisance renale secondaire a 
l’etat de choc (hemodiafiltration) et la surcharge hydrosodee nest pas connue. 
Dans une serie de 62 enfants ayant une DMY (22 fois liee a un syndrome sep- 
tique), fhemodiafiltration continue etait plus efhcace sur la surcharge hydrique 
que la dialyse peritoneale [83]. Lactualisation 2008 de la campagne SAS 
suggere d’utiliser les techniques continues pour controler la balance hydrique 
chez les patients instables [4]. En pratique, Javouhey propose d’utiliser fhemo- 
filtration en cas d’insufhsance renale aigue entrainant des troubles metaboliques 
severes et/ou une surcharge hydrique > 10 %. Cette hemofiltration ne doit pas 
etre trap tardive et son debit doit etre d’au moins 45 mL/kg/h ; en cas de 
choc refractaire, l’hemofiltration a haut volume (> 65 mL/kg/h) ou la plasma- 
filtration ont ete proposees, sans reelle preuve de leur superiorite. Compte tenu 
des effets deleteres potentiels, une prudence particuliere s’impose chez le nour- 
risson < 5 kg [84], 

Plasmapherese, exsanguinotransfusion, oxygenation 
extracorporelle et autres 

Au cours du PF de 1’enfant, l’exsanguinotransfusion (ou la plasmapherese) 
n’a pas d’efficacite demontree sur la mortalite, meme si deux etudes anciennes 
(comparaisons historiques) en ont fait la promotion et demontre la bonne 
tolerance [66]. L’etude de Churchwell et al. a inclus huit enfants (PF severe : 
PRISM score moyen a 28) ayant beneficie d’echanges precoces (2 heures apres 
l’admission) sans autre therapeutique « hemostatique » : sept ont survecu sans 
mention de sequelles eventuelles [66] . Dans toutes ces etudes, la CIYD se cor- 
rigeait apres echange, mais les taux plasmatiques d’AT et de PC augmentaient 
peu [66]. 

Chez 1’adulte, une etude prospective randomisee est en faveur de l’efficacite de la 
plasmapherese (il s’agit en fait d’echange plasmatique partiel) au cours du sepsis 
severe et du choc septique [85] ; la mortalite a 28 jours etait de 33,8 % dans le 
groupe traite (56 patients) et de 53,8 % dans le groupe non traite (52 patients) 
(p = 0,05), la difference etant significative chez les patients ayant une infection 
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abdominale (mortalite : 33,3 vs. 68,5 % ; p = 0,03) [86]. Les differentes etudes 
rapportees ont utilise des techniques differentes : echange plasmatique (par cen- 
trifugation ou filtration) avec du plasma frais congele ou du plasma pauvre en 
facteur von Willebrand, plasmapherese avec de falbumine humaine ; ceci rend 
les comparaisons difficiles [85]. 

La place de foxygenation extracorporelle ECMO n’est pas clairement etablie 
chez l’enfant [9], son utilisation, d’apres les recommandations 2008 de la cam- 
pagne SAS, etant limitee au choc septique et/ou l’insuffisance respiratoire ne 
repondant pas au traitement conventionnel [4] . Recemment, MacLaren et al. 
ont analyse retrospectivement leur serie de 45 enfants (ages de 0,4 a 9 ans), en 
choc septique refractaire traites par ECMO veino-arterielle dont 1 8 avaient pre- 
sente un arret cardiaque et etaient masses juste avant la cannulation ; 41 enfants 
avaient au moins trois DOs et 28 etaient simultanement hemofiltres ; 21 ont 
survecu et ont quitte 1’hopital, aucun n’ayant de sequelles severes lors du suivi 
d’une duree de 0,3 a 14 ans [87]. 

Les recommandations de l’actualisation de la campagne SAS pour les autres 
traitements sont indiquees dans la figure 1 [4, 9]. Comme pour les traitements 
discutes ci-dessus, le niveau de preuve et la force de ces recommandations sont 
faibles. 

Les progres dans la comprehension de la physiopathologie du choc septique 
permettent d’envisager 1’utilisation de nouvelles molecules, parmi lesquelles on 
peut citer celles intervenant sur la coagulation, sur le metabolisme du NO ou 
de la mitochondrie, sur fapoptose, les anticorps anti-CD 14, anti-recepteurs 
Toll (eritoran) et anti-NF-kB, lactoferrine, sans oublier la prise en charge nutri- 
tionnelle (apport d’acides gras polyinsatures), les statines, etc. (voir : www.Cli- 
nicalTrials.gov). 


Barrieres a ['implementation 
des recommandations 

Les recommandations de prise en charge du sepsis grave [4, 9] ne sont pas 
sufEsamment suivies. Au Royaume-Uni une etude realisee en 2007 (six mois) 
dans dix-sept unites de reanimation pediatrique et deux services de trans- 
port pediatrique a montre que les recommandations 2002 de 1’ACCM-PALS 
n’etaient appliquees que chez 8 % (38 % si on ne tient pas compte de la recom- 
mandation d’administrer des corticoides) des 107 enfants developpant un choc 
septique en reanimation ou ne le corrigeant pas (mortalite 26 %) [88]. Oli- 
veira et al., tout en montrant 1’impact du volume et de la rapidite du remplis- 
sage sur la mortalite, ont identifie les principales barrieres a fimplementation 
de ces recommandations : reconnaissance precoce, abord vasculaire, manque 
de personnel, absence d’objectifs et de protocole [47]. En France, fenquete 
faite aupres des services de reanimation, d’accueil des urgences et de SMUR 
pediatriques en 2008 a donne les resultats suivants [89] : la campagne SAS 
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etait connue de 88 % des reanimateurs pediatres et de 64 % des pediatres des 
SMUR. Un protocole de traitement du sepsis grave etait utilise par 83 % des 
reanimateurs pediatres et 9 1 % des pediatres des SMUR ; les barrieres a l’im- 
plementation des recommandations de la campagne SAS le plus souvent men- 
tionnees etaient, pour les reanimateurs pediatres, le monitorage de la ScvO, 
(73 % des repondeurs), puis la collaboration entre les equipes des urgences et 
de reanimation (27 %) et Faeces a un protocole de traitement du sepsis grave 
(23 %), et, pour les pediatres de SMUR le monitorage de la Scv0 2 (89 %), 
puis Finsertion d’un catheter veineux central et le monitorage de la pression 
veineuse centrale (33 %) [89]. Le monitorage de la ScvO, etant une barriere 
importante, meme chez Fadulte, Jones et al. ont teste l’hypothese que la clai- 
rance du lactate n’etait pas inferieure au monitorage de la Scv0 2 pour guider 
le traitement ; 300 adultes ayant un sepsis severe ont ete randomises, Fobjectif 
etant d’obtenir une valeur de ScvO, de 70 % dans le l er groupe et une clai- 
rance du lactate d’au moins 10 % dans le 2 e groupe. Aucune difference de mor- 
talite hospitaliere n’etait observee, Favantage du lactate etant de pouvoir etre 
dose par voie peripherique [90]. L’« early goal-directed thearapy » , sur laquelle 
est basee la campagne SAS, a fait l’objet de nombreuses critiques [91, 92] et 
trois etudes, actuellement en cours aux Etats-Unis (ProCESS), en Australie et 
Nouvelle-Zelande (ARISE) et Grande-Bretagne (PROMISE), ont pour objectif 
de confirmer les resultats de l’etude de Rivers et al., et notamment de preciser la 
place du monitorage de la ScvO,. Si ces etudes sont concluantes, il faudra alors 
ameliorer Fapplication des recommandations, en considerant plusieurs etapes : 
la redaction d’un protocole de traitement adapte a son environnement, la for- 
mation des personnels (infirmieres et medecins), l’identification des difficultes 
et barrieres a l’implementation du protocole, et le suivi des resultats dans le but 
de mettre en place les actions correctrices. La reconnaissance precoce du sepsis 
grave etant a la fois objectif et condition du succes de la campagne SAS, la for- 
mation des medecins, des infirmieres puericultrices et des auxiliaires de pueri- 
culture (car elles relevent les parametres physiologiques) est bien sur essentielle. 
Deux etudes recentes, menees dans des services d’accueil des urgences pedia- 
triques americains, montrent l’interet de developper un programme destine a 
reconnaitre les infections graves et a les traiter plus rapidement [93, 94], 


Conclusion 

Le choc septique reste l’une des preoccupations majeures du reanimateur. 
L’ amelioration du pronostic passe par une strategic therapeutique avant tout 
symptomatique, incluant la reconnaissance du sepsis et la prise en charge 
precoce basee sur les bouquets d’objectifs de la campagne « survivre au sepsis ». 
S’il est prouve que Fapplication de ces recommandations fait baisser la mor- 
talite du sepsis grave, tant chez Fadulte [62] que chez l’enfant [61], beaucoup 
d’efforts restent a faire pour que ces recommandations soient appliquees. Meme 
si certains elements de l’algorithme de Rivers et al. font l’objet de vives critiques 
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[91, 92], l’efficacite des mesures de la campagne SAS parait reelle [95]. Par 

ailleurs, les etudes a venir ne devront pas avoir comme seul critere de juge- 

ment la mortalite (faible en reanimation pediatrique), mais aussi la morbidite 

et notamment les dysfonctions d’organes et les sequelles [2] . 
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Choc cardiogenique 
chez I'enfant 


O. Brissaud, J.B. Thambo, J. Guichoux, P. Nolent et S. Dauger 


Introduction 

Le choc cardiogenique est une insuffisance circulatoire aigue due a une alte- 
ration de la contractilite myocardique a I’origine d’une diminution du debit 
cardiaque (DC) et une congestion pulmonaire (oedeme) [1], Comme tout etat 
de choc, c’est une situation d’inadequation entre l’apport et la demande tis- 
sulaire en oxygene (O,) et en nutriments de l’organisme mais, dans ce cadre 
nosologique, directement liee a une incompetence myocardique. 

La definition du choc cardiogenique repond a des criteres tres stricts chez 
l’adulte : persistance, apres correction de la precharge, d’une pression arterielle 
systolique (PAS) < 90 mmHg pendant au moins 30 minutes, associee a un 
index cardiaque (IC) < 2,2 L/min/m 2 et une pression arterielle pulmonaire 
occluse (PAPO) >15 mmHg [2] . Chez I’enfant, du fait de sa taille et son poids, 
la mise en place d’explorations invasives est plus difficile et limitee. Ainsi la 
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definition du choc cardiogenique du nourrisson et de l’enfant est davantage 
clinique : signes de choc (diminution de la PA qui n’est pas indispensable au 
diagnostic, oligurie, temps de recoloration cutanee [TRC] allonge, alteration 
de la conscience) lies a une incompetence myocardique. Malgre ces differences 
de definition, le choc cardiogenique constitue aussi en pediatrie le stade ultime 
de la defaillance myocardique (heart failure des Anglo-Saxons). 11 peut surve- 
nir dans un contexte de cardiopathie preexistante ou non, faire suite ou etre 
associe a un choc septique, ou survenir sur un terrain d’insuffisance cardiaque 
prolongee. 

Apres avoir precise les particularites de ce continuum physiopathologique, nous 
detaillerons la presentation clinique et paraclinique du choc cardiogenique de 
l’enfant avant de proposer une mise au point concernant les traitements dispo- 
nibles aujourd’hui pour le pediatre-reanimateur. Ces diffe rentes etapes seront 
resumees en fin de chapitre par une proposition d’algorithme decisionnel. En 
raison de ses grandes particularites physiopathologiques, nous avons delibere- 
ment exclu de cette mise au point le choc cardiogenique survenant en postope- 
ratoire de chirurgie cardiaque. 

Physiopathologie 

Selon une classification de gravite croissante, on distingue 1’insufhsance car- 
diaque (chronique), l’insuffisance cardiaque aigue et le choc cardiogenique. 
L’insufhsance cardiaque est un desordre circulatoire resultant soit d’une ina- 
dequation des mecanismes de compensation hemodynamiques et neurohor- 
monaux a une defaillance cardiaque, soit des consequences de cette activation. 
L’insuffisance cardiaque aigue chez 1’adulte a beneficie par les Societes euro- 
peennes de cardiologie et de reanimation de recommandations concernant son 
diagnostic et sa prise en charge. Cet etat correspond a 1’installation rapide de 
symptomes et de signes secondaires a des anomalies de la fonction cardiaque 
elle-meme en lien avec une anomalie soit de la fonction systolique ou dia- 
stolique, soit un trouble du rythme soit des inadequations entre precharge et 
postcharge [3]. 

Le choc cardiogenique est le stade le plus avance et le plus grave de l’insufEsance 
cardiaque. Comme cela a ete dit plus haut, il n’est pas necessaire qu’une hypo- 
tension existe, meme si cette derniere est souvent presente pour definir 1’etat 
de choc cardiogenique de l’enfant. L’etat de choc existe des 1’instant ou sont 
associes une oligurie, des marbrures avec des extremites froides et des troubles 
de la conscience. A la phase initiale, les mecanismes du choc et de l’hypoxie 
tissulaire sont temporairement compenses (choc cardiogenique compense). 
Ce phenomene est extremement frequent chez l’enfant. Cette compensation 
met en jeu le systeme respiratoire (augmentation de la frequence ventilatoire/ 
chemorecepteurs 0,/CO j, le systeme nerveux autonome avec une reponse 
adrenergique (maintien de la PA par tachycardie, augmentation de la constric- 
tion veineuse et arterielle, augmentation de la force de contractilite myocar- 
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dique), et le systeme hormonal renine-angiotensine du fait de l’hypoperfusion 
renale. L’ensemble permet un maintien de la PA (souvent prolonge chez l’en- 
fant) mais au prix d’une postcharge elevee. Le metabolisme anaerobie est a 
l’origine de la production et de l’accumulation de lactate (acidose lactique/voie 
alterne energetique cellulaire). 

Au stade ultime, ces mecanismes de compensation ne sufhsent plus a mainte- 
nir la PA (choc cardiogenique decompense). S’associent alors a tous les signes 
cliniques decrits precedemment 1’hypotension arterielle. L’ evolution sans trai- 
tement se fait vers la defaillance multiviscerale et parfois meme tres rapidement 
vers 1’arret cardiaque. 


Classification 


Une classification simple des insuffisances cardiaques aigues (decompen- 
sations cardiaques) n’est pas aisee : on pourrait choisir comme critere l’age, 
le mecanisme de la decompensation, son origine cardiaque ou extracardiaque, 
son apparition aigue ou chronique, son caractere medical ou postchirurgical, 
primitif ou secondaire. 

La classification que nous avons choisie, en dehors des cardiopathies conge - 
nitales et des situations postchirurgicales, repose sur le reperage des atteintes 
cardiaques susceptibles d’evoluer vers une insuffisance cardiaque aigue, elles 
sont essentiellement representees par les myocardiopathies dilatees, hyper- 
trophiques, restrictives dont les etiologies peuvent se confondre avec certaines 
du choc cardiogenique (tableau I) [4-10]. Massin [11] rapporte en Belgique sur 
une periode de dix ans, que 10,4 % des enfants de 0 a 16 ans porteurs d’une 
anomalie cardiaque (congenitale ou acquise) ont presente une insuffisance car- 
diaque aigue (124/1 196 enfants inclus) dont plus de la moitie (70 patients) 
etait biventriculaires. Pres de 60 % des cas se revelaient avant 1’age d’un an. La 
repartition par categorie de maladies etait la suivante : cardiopathies conge- 
nitales : 6,2 % de decompensation ; trouble du rythme ou de la conduction : 
13,5 % de decompensation ; maladie cardiaque acquise et cardiomyopathies : 
70 % de decompensation [11]. 

Les etiologies des chocs cardiogeniques chez l’enfant sont resumees dans le 
tableau II [1, 4-6, 12-16] et essentiellement representees par les troubles du 
rythme aigus, les decompensations d’une cardiopathie congenitale, la myo- 
cardite aigue et la contusion myocardique. La myocardite doit etre systemati- 
quement evoquee devant une decompensation cardiaque aigue chez un enfant 
ou un nourrisson jusque-la bien portant [17]. Les troubles du rythme aigus, 
notamment supraventriculaires chez le petit enfant peuvent mimer echographi- 
quement une myocardite, le diagnostic s’effectuant sur 1’ECG. 


Tableau I - Etiologies des insuffisances cardiaques de l’enfant d’apres [4-10]. 


80 Reanimation pediatrique 


c 

.9 « 

el 3 

o h « 
u S bo 

a « 

'Z 


» ci .2 > 

1 1> 

2^ -a 2 g 

” CO J . 

a J§ -5* if 

"o 


3 
u 

'OJ w 
-O O 

r* >> 


cd — i cu to 

£ 6 


G 

3 O 

^ <u 

G t9 P* .EL, 2 ^ 

.2 ■% S o rt a 

n > o —5 -x cr 

a a -9 F .3 


a, '2 

it -G u, 


G T> 


rt 


rt 


G 

cr 

e 

o 


G O 


,G 3 O 
h rt G 


iu -d 

isi 

.5 u 
P 2 

H ]1 W 


<U 

s I 
.2 -8 ^ 
i 2 M u 

rt Q In 

a g 5 

£J= 3 

Q £2 

8 s 
£ 


-2 > 

t-G ^ 

Mi* 


8 a -3 

P Hi 


> 

a 

o 


a 

£ 


u ■- .2 

s g § a 


- a 

<u _G 

a £ 

5 •- 

O 3 

00 -G 

<U ” 


a S vg g ja 
2 2-§ ^ § £, 
2 ^ S.Q a. 3 


•rt n 1/5 
£j -2 W 
rt rtj — i 

^ ^ -3 
2 -3 § 


F 



S os 

2 u 

I s 

On ^ 

O (A 

II 

0 .2 

IS 


-= a 3 -3 

P O o 2 

> -a s a 

G u *rt G 

-d G * O 

<U _, o V P c 

b£ £ Ph “ 

rt O 


G 

d" 


<U 


"2 
G g 

r-n rt 


O - G G u G g 

•G a- g a - g "O g 

.2 £ *3 bi ^ -o 
5 5 .5 2 S % S 

co ^ -d ^ b 2 . 

ju <u ^ .9 £ O' G 

Oh -d (U -d W G o 


iu G 
b J2 

<(U "Bh 

G <u 

<D 

a. 3 

a a 
■3 ^ 
■a 3 


O 

m u 
~rt 


* 


o a 

2 2 S 

rt O U 
F s 5 
.2 2"* 
-T-J - <U 

2-o-d 


X 

CA ^«J 

<U H-( 

-£ ^ 

tS » 

§"1 

2 2 
rt CU 

u o 

^ B 
& ts 
2 « 

j= 


S 1 
-o 


X 'H-H - 

CU £> 

.G Gn 
_G -G ^3 

£-■ {H <U 

O G G 

g .2 O-; 

<L> rt 
CU G 2 
X -3 to 

hC -d ; 


tu r ■) 

Ip 

G > 
w G 

J3 ^ 

o t W 

G 5 

O O 


G 

G <H_ 


O 

Oh 


G 

-d 


o 

cu 


G 

cr 


s a 

-S 


2 Q 

« u 

a, 5 
.2 ! — ' 
•d «« 
S <u 
S v w 

^-d 


G . 
cr 


b ^ 


2 

_G 

tH 

-t W 

-2 .G 

^ rt 
CA "d 

2 1 
G £ 
2 c 
^ Si 


X 


G 

cr 

6 

o 


<u "2 
G £ 
Q-i o 


s 2 a 

P 3 -§ 


U 

CA G 
1 cr 
Si .9 

•»H 


5A r- 
aj C 
rt u 

.§> g- 

5/3 2 


s 

! 

*c 

Oh 



Choc cardiogenique chez 1 ’ enfant 81 


a 

•2 w 

il- 

l'll 

8 s a 

a v 
% 


a 2 
- ,- s 


3 


ja 


.2 -8 ~G 

SG 50 w 
to o ** 

a g 3 
£j= 2 
o £.3 
S S 


S os 

2 u 
« S 

a,& 

O (A 

II 

3 .2 

IS 


K 

CA 

<U m 

js 6 

•w 

TO ft 

§"1 

*§ 2 
TO cu 

u o 

e s 
2 « 
ft 

J3 


3 3 -6 

r 1 

CA --H CA CA " 

2 "o 2 o 2 2 

' 2-5 2 B "o "5 

W TO _jTO ,(\J J2 Q 

TO vnj TO tt TO TO 

S E S 


3 

cr u 
2 2 
o 2 

n 


tu B 
1 -I JS 

1 g. g 

C CA rt 

2 3 3 

TO TO *-7 
Ph Ph Z 



1 £ 



3 

”3 

o 

-Q 

TO 

'<U 

CA 

<u 

CA 

3 

<u 


CA 

o 

TO 


H 

TO 

U 

v(U 

a 

<U 

-d 

a 

(U 


a 

o 

<U 

CA 

Ss 

a 

CA 

. 2 h 

■3 

CA 

. 2 h 

3 

E 

TO 

.a 

<u 

X 

»H 

-3 

u 

o 

c 

1-1 

o 

-o 

TO 

TO 

3 

-Q 

TO 

E 

£ 

3 

<U 

1 

1 

§ 

3 

X 


<U 

CA 

<u o 
3 73 
-c o 

I 8 

< CO 


<u 

3 


O 

£ 


3 Q 


D CA .S - 




3 


a u 


TO (U — i 

3 3 O 




. 2 " 


a. 5 
.2 ^ 


3 a" -Q 

>, ' 5 b 2 




a 

'<U 

CA 

i u 

3 

*d * 
1 *2 

CA 

C 3 

*- o '2 
2 ~o B 

3 

.2 

ques 

CA 

CA 

CA 

CA CA 

cf 

- 5 b 

_o 

s ■* 

.2 

tj 

f w 

M-i 

o TO .2 

o 2 
=> -2 _2 

2 c J 2 

*c 

3 

3 

'<D 

E 

v(U 

-3 

u 

<u 

3 

cr 

X 

a 

# (U _<D 

3 3 

TO TO 
"to "to 

3 

TO 

E 


F W 


« 

-d 

a 

o 

y 


Q 

> 


"d 

0 

1 

o 

X 

u 

S 


£ 



82 Reanimation pediatrique 


Tableau II - Principales causes du choc cardiogenique chez l’enfant. 


Cardiopathies congenitales 

Atteinte cardiaque 
primitive 

Endocardite ou myocardite infectieuse. 

Rhumatisme articulaire aigu. 

Cardiomyopathie dilatee, restrictive ou hypertrophique familiale 
ou idiopathique. 

Fibro-elastose endocardique. 

Tachyarythmie soutenue. 

Atteinte cardiaque 
secondaire 

Causes infectieuses bacteriennes ou virales (choc septique) . 
Contusion cardiaque. 

Causes metaboliques : 

- maladies de surcharge (glycogenose, mucopolyssacharidose) ; 

- maladie mitochondriale ; 

- deficit en carnitine ; 

- maladie thyroi’dienne ; 

- malnutrition majeure ; 

- hemochromatose ; 

- insuffisance renale aigue ou chronique. 

Causes toxiques (anthracycline, radiations ionisantes, cocaine) 
Causes pulmonaires primitives (HTAP) ou secondaires 
(mucoviscidose) . 

Chocs obstructifs : tamponnade pericardique, pneumothorax 
compressif, embolie pulmonaire massive avec coeur pulmonaire 
aigu. 

Autres : maladies inflammatoires (Kawasaki), maladies de systeme 
(LED, periarterite noueuse), maladies neuromusculaires, crise 
hypertensive systemique, anemie falciforme, hemangiomatose 
diffuse (insuffisance cardiaque a debit eleve), pheochromocytome. 
Syndrome de bas debit cardiaque apres chirurgie cardiaque. 


HTAP : hypertension arterielle pulmonaire, LED : lupus erythemateux dissemine. 


Les cardiopathies congenitales representent 0,6 % des naissances vivantes et 
sont responsables de 20 % des insuffisances cardiaques aigues et chocs cardio- 
geniques [6], Les myocardiopathies surviennent chez 0,8 pour 100 000 nour- 
rissons et les insuffisances cardiaques aigues liees a ces dernieres tres largement 
dominees par les myocardiopathies dilatees (50 % des causes) [17] suivies des 
myocardiopathies hypertrophiques (24 a 42 %). La mortalite varie en fonc- 
tion de la maladie sous-jacente : les cardiopathies congenitales (4,7 %), les 
troubles du rythme (23 %), les maladies acquises (8,7 %) et les myocardio- 
pathies (25 %) [11]. II est interessant de noter que la mortalite brute toutes 
decompensations confondues est semblable chez l’enfant et 1’adulte. Chez 
l’enfant, la mortalite varie de moins de 5 % dans les cardiopathies congeni- 
tales a environ 30 % dans les myocardites et les myocardiopathies [1]. Ceci 
est lie au fait que les enfants presentent eux aussi des comorbidites, differentes 
de celles de 1’adulte. 
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Generates physiopathologiques 
sur I'insuffisance circulatoire 
et la distribution de I'oxygene 
dans I'organisme 

L’insuffisance circulatoire provoque une diminution de la delivrance tis- 
sulaire de l’O n aux tissus (D0 2 ) conditionnant la pression partielle tissulaire 
en O , (PO,). La DO n depend elle-meme de la concentration arterielle en O, 
(CaO,) et du DC. La CaO, depend du taux d’hemoglobine, de la saturation 
arterielle en O, et de la capacite de fixation de fhemoglobine. Le DC depend 
de la frequence cardiaque (FC) et du volume d’ejection systolique (VES), ce 
dernier dependant de la contractilite myocardique, de la precharge et de la 
postcharge. On ne peut done pas resumer la qualite de la distribution de PO, 
dans I’organisme a la seule activite de la pompe cardiaque. En effet, le caractere 
cardiogenique d’un choc ne doit pas faire oublier la composante systemique de 
ce dernier, notamment en rapport avec les modifications de precharge et post- 
charge comme le montre la figure 1 . 


Hemoglobine 


Hemoglobinopathie 

Anomie 

Hemorragie 




Distribution 02 


Consommation 02 


Saturation en 02 


Maladie pulmonaire 
Effet Bohr 

Carboxyhemoglobine 
M4tMmoflobine 
“ 


Rythme cardiaque 

Pr6-charge 

Contractility 

Post-charge 



Arythrnie 
Facteurs 
influenqant la 
consommation 
d'02 


Volume sanguin 
Capacitance veineuse 
Pression intrathoracique 
Synchronies AV 
Compliance ventriculaire 
Fonction diastolique 
Restriction p£ricardique 
Competence valvulaire 


Reserve myoc. en 02 

Calcium intracelulaire 

Acidose 

Equilibre 

electro lytique 

Hypoglycemie 

Catecholamines 

Sepsis 

Cardiomyopathie 

Myocardite 


Pression intrathoracique 
Pression pericardique 
Pression intracavitaire TSVG 
Epaisseur de la paroi TSVG 
Volume TSVG 




Metabolisme base 


sedation 

Douleur 

AnxieU* 

Facteurs 

hormonaux 


Thermogene se 


Frissons 

Fievre 

Cathecolamines 


Travail externe 


Travail respiratoire 

Croissance 

Traumatisme 

Catabolisme 

Sepsis 


Fig. 1 - Facteurs influen^ant la consommation de I’oxygene d’apres [45] (02 : oxygene, 

AV : auriculo-ventriculaire, myoc. : myocardique, PA : pression arterielle, RVS : resistances 
vasculaires systemiques, TSVG : telesystolique du ventricule gauche). 

L’ evaluation du DC et de ses composantes permet une meilleure comprehen- 
sion des phenomenes engages lors d’une alteration de la fonction myocardique. 
On definit le debit cardiaque par la formule : 

DC = FC x VES = FC x VTDVG x FEVG, 
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dans laquelle FC est la frequence cardiaque, VTDVG le volume telediasto- 
lique du ventricule gauche et FEVG la fraction d’ejection du ventricule gauche 
dependante a la fois de la precharge, de la contractilite du VG et de la post- 
charge. 

L’ alteration du metabolisme energetique tissulaire conduit a une situation ou la 
consommation en 0 2 (VO ) augmente, tandis que la distribution en 0 2 (DO ) 
n’augmente pas. Ces deux composantes sont reliees par la formule suivante : 
VO, = DO, X 0,ER (capacite d’ extraction de 1’0 2 ). 

La modification du coefficient d’extraction de I’O, au cours d’un choc cardio- 
genique est une des clefs de l’adaptabilite pour maintenir une VO, suffisante 
malgre une diminution du DO,. Au-dela d’une certaine limite, la VO, diminue 
a son tour. 

La loi de Frank-Starling montre le lien existant entre l’augmentation du travail 
mecanique du VG et l’augmentation du VTDVG chez la grenouille. Chez le 
mammifere, les courbes de Starling montrent la relation entre le travail fourni 
par le VG pour differentes pressions veineuses de remplissage de ce dernier. 

Loi de Starling 

Plus le VTDVG augmente, plus importante sera l’energie generee par la 
contraction du ventricule et plus important sera le volume de sang ejecte et la 
pression generee. 


Loi de Franck 

L’augmentation du VTDVG s’accompagne d’une augmentation de la vitesse 
de raccourcissement des fibres, d’une force generee plus importante et d’une 
acceleration de la relaxation. 

Ces particularites du VG en fonction de son remplissage possedent des limites. 
Une fois l’etat d’equilibre atteint, represente sur la courbe par son point d’in- 
flexion superieure, toute augmentation de la pression de remplissage n’entraine 
pas d’augmentation du DC, voire au contraire une diminution de ce dernier. 
La figure 2 montre 1’effet de 1’augmentation de la precharge sur le DC ou VES. 
Avec une precharge basse, meme si la contractilite est basse, le DC augmentera 
de maniere significative suite a l’augmentation de la precharge : il faut remplir 
les patients. Apres cette action, il est preferable de deplacer la courbe vers le 
haut en utilisant par exemple des medicaments ameliorant la contractilite myo- 
cardique (inotropes). 
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Debit cardiaque (L/mn) 



Fig. 2 - Loi de Frank-Starling. Relation entre le debit cardiaque et la precharge. Avec une 
precharge basse, il existe une augmentation significative du volume d’ejection systolique 
(VES) apres remplissage quelle que soit la contractilite ; avec une precharge intermediaire, 
l’augmentation du VES est optimale avec une bonne contractilite (courbe en trait plein). Enfin 
avec une precharge elevee, il n’ existe plus de benefice au remplissage sur le VES quelle que soit 
la contractilite. 


Signes cliniques du choc cardiogenique 
chez I'enfant 


Les elements du diagnostic de choc cardiogenique chez I’enfant reposent sur 
l’anamnese, 1’examen physique et des elements paracliniques. 


Anamnese 

Il est important de s’enquerir rapidement des antecedents medico- 
chirurgicaux : comme on l’a vu precedemment, certaines situations peuvent 
favoriser la survenue d’un choc cardiogenique : cardiopathie congenitale, 
maladie systemique, antecedents de troubles du rythme, etc. A 1’inverse, en 
dehors de tout contexte favorisant, 1’histoire racontee par les parents est pri- 
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mordiale. Chez le nourrisson, on mettra facilement en evidence une tachypnee, 
une gene respiratoire permanente ou lors des repas ou lors des tetees, des sueurs 
profuses, une dyspnee d’effort, une anorexie, une perte de poids. Chez l’enfant 
plus grand, des episodes de malaises peuvent etre decrits avec « emballement 
du coeur » ou palpitations. Des douleurs thoraciques doivent faire evoquer la 
possibilite d’un infarctus myocardique. 

La prise excessive de poids (oedeme) ou au contraire un retard de croissance 
doivent etre systematiquement recherches. 

Signes cliniques [i, 5, 6 , 14, 16, is] 

Le tableau III resume l’ensemble des signes cliniques d’un choc cardiogenique. 
La presence de ces signes cliniques non specifiques sera completee par la 
recherche de signes d’orientation etiologique tels que l’existence d’un souffle 
cardiaque ou une dysrythmie auscultatoire ou les elements d’une pathologie 
sous-jacente (maladie thyroi'dienne, maladie de systeme, maladie infectieuse 
aigue, maladie metabolique, etc.). II est primordial de reperer egalement les 
complications telles que 1’apparition d’un syndrome cardio-renal ou une 
defaillance multiviscerale. Le syndrome cardio-renal [14] est defini par l’alte- 
ration de la diurese et une augmentation de la creatininemie concomitantes 
de la defaillance cardiaque. La physiopathologie est mal connue, rattachee a 
une diminution de la perfusion renale possiblement aggravee par la iatrogenie 
medicamenteuse (traitement du choc). Les alterations de la fonction renale a 
leur tour peuvent majorer la decompensation circulatoire (retention hydroso- 
dee, majoration des resistances vasculaires systemiques RVS). L’apparition d’un 
tel syndrome chez un enfant en choc cardiogenique augmente significativement 
son risque de deces. 


Tableau III - Signes cliniques du choc cardiogenique d’apres [1, 5, 6, 14, 16, 18]. 


Systeme 

Signes cliniques 

Cardiaque 

Vasculaire 

Tachycardie 

Pouls peripheriques mal frappes (sauf si insuffisance cardiaque a haut debit) 
Galop, souffle cardiaque 
Arythmie ou bradycardie 
Turgescence des veines jugulaires 

Pulmonaire 

Tachypnee ou bradypnee 
Grunting, crepitants auscultatoires 
Cyanose, sueurs 

Cerebral 

(Gravite croissante) : 

- Angoisse et agitation 

- Obnubilation et confusion 

- Torpeur et somnolence 

- Convulsions 

- Perte de connaissance, coma 
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Tableau III (suite) 


Systeme 

Signes cliniques 

Digestif 

Peristaltisme intestinal habituellement diminue 
Hepatomegalie 

Renal 

Oligurie, anurie 

Teguments 

Paleur, froideur, sueurs (diaphorese) 
Marbrures des extremites 
Cyanose des extremites 


Signes paracliniques orientant 

vers le diagnostic de choc cardiogenique 

Les elements de revaluation paraclinique du choc cardiogenique reposent 
essentiellement sur la radiographie thoracique, l’electrocardiogramme, l’echo- 
cardiographie transthoracique et le dosage de certains marqueurs biologiques 
dont la valeur traduit soit la gravite du choc (lactate, saturation veineuse 
continue en O, [SvcO ,] par exemple), soit la gravite de l’incompetence myo- 
cardique (troponine IC, BNP par exemple). Parmi les marqueurs biologiques, 
le BNP pourrait presenter, en plus de son interet pronostique, un marqueur du 
suivi pour 1’efficacite de la therapeutique engagee. 

Radiographie thoracique [i, 6, 14, is] 

Elle montre habituellement une cardiomegalie. Le cliche doit etre pris dans 
de bonnes conditions pour pouvoir correctement interpreter cette cardiome- 
galie (cliche de face, fin d’inspiration). Cette derniere correspond a un index 
cardiothoracique > 0,6 chez le nouveau-ne, > 0,55 chez le nourrisson et > 0,5 
chez l’enfant. Cet examen permet aussi d’apprecier le parenchyme et la vascu- 
larisation pulmonaire. Des images typiques peuvent etre observees comme des 
opacites floconneuses perihilaires en aile de papillon (oedeme pulmonaire car- 
diogenique), un coeur en flacon (epanchement pericardique), un coeur en sabot 
(dilation ventriculaire droite). 

Electrocardiogramme [i, 5, 12, 14, 15] 

Bien que la probability d’un trouble du rythme a l’origine ou secondaire a 
l’etat de choc cardiogenique soit tres faible en comparaison de l’adulte, la rea- 
lisation d’un ECG est indispensable et doit etre repetee regulierement durant 
la prise en charge. 

Le plus souvent, il ne montrera qu’une tachycardie sinusale en rapport avec 
la fievre, l’angoisse ou la douleur. Mais, dans certains cas, l’aspect electrique 
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montrera des anomalies liees a la maladie cardiaque sous-jacente [5]. II existe 
souvent une hypertrophie biventriculaire dans les grosses communications 
interventriculaires. Le bloc auriculo-ventriculaire complet congenital s’accom- 
pagne d’une bradyarythmie. II existe frequemment une onde Q ischemique en 
anterolateral dans l’anomalie de naissance de la coronaire gauche depuis 1’artere 
pulmonaire. Certaines cardiomyopathies, typiquement dilatees et restrictives, 
sont particulierement pourvoyeuses de troubles du rythme. Chez le nouveau-ne 
encore, un elargissement du QTc avec une inversion de l’onde T orientera vers 
une possible hypocalcemie. L’ECG peut permettre de demasquer un trouble du 
rythme aigu comme une tachycardie supraventriculaire soutenue a 1’origine du 
choc cardiogenique. 

Cet examen peut enfin montrer des signes specifiques d’une maladie aigue 
comme une myocardite virale (microvoltage avec troubles de la repolarisation, 
troubles du rythme ventriculaire associes), un infarctus myocardique dans le 
cadre d’un syndrome de Kawasaki (onde Q, sous-decalage du segment ST), des 
signes orientant vers une intoxication medicamenteuse. 

Echocardiographie transthoracique (ETT) 

L’ETT est l’outil paraclinique de choix pour 1’evaluation au lit du patient 
et la surveillance des therapeutiques engagees. II convient de la realiser le 
plus tot possible par un operateur reanimateur entraine ou un cardiopediatre. 
L’ETT permet de preciser la cause de l’insuffisance cardiaque et ses conse- 
quences. Les valeurs normales pour l’age des FE, de raccourcissement (FR), 
du DC et de l’IC sont rappelees dans le tableau IV. Les elements d’ETT utiles 
et pertinents pour revaluation et la prise en charge d’un patient suspect de 
choc cardiogenique sont decrits dans le tableau V. L’index de performance 
myocardique (index de Tei) et les images par Doppler tissulaire (pic de velo- 
cite systolique a 1’anneau mitral) qui permettent d’evaluer plus precisement 
les fonctions systoliques et diastoliques, ont un interet croissant mais meri- 
tent encore d’etre precisees chez l’enfant. Neanmoins, revolution de ces para- 
metres chez un meme patient en choc cardiogenique peut deja etre une aide 
precieuse au traitement. 
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Tableau V - Elements d’echocardiographie transthoracique utiles dans le diagnostic 
et la surveillance d un choc cardiogenique chez Fenfant. 


Fonction explorees 

Moyens d’exploration 

Fonction cardiaque systolique 

Fraction de raccourcissement 
Fraction d’ ejection 

Volume telediastolique des ventricules et leur rapport 
Regurgitation valvulaire par distension de Fanneau 

Fonction cardiaque diastolique 

Diametre et respiration de la veine cave inferieure, 
sniff test 

Rapport des velocites Doppler au niveau des valves 
mitrales et tricuspides (rapport E/A) 

Resistances vasculaires systemiques 
et pulmonaires 

Analyse de la courbure septale 
Quantification de Finsuffisance pulmonaire (IP) 

Pressions de remplissage 

Estimation de la pression arterielle pulmonaire 
par FIT ou par FIP 

Autres 

Origine des coronaires 

Trajet coronaires : interet du Doppler couleur 
Eliminer un obstacle du cceur gauche 


IP : insuffisance pulmonaire ; IT : insuffisance tricuspide. 


Marqueurs biologiques specifiques de la defaillance 
cardiaque : troponine I etT, CPK-MB et BNP/NTproBNP 

Les CPK-MB ne sont pas specifiques du muscle cardiaque. Ces enzymes 
sont aussi presentes dans le muscle squelettique et le tractus gastro-intestinal. 
Aussi, leur elevation est possible en dehors d’atteinte myocardique exclusive 
comme lors d’un traumatisme, d’une rhabdomyolyse, de myopathies, ou d’une 
defaillance renale [19]. Elies sont elevees lors d’un choc cardiogenique bien que 
la correlation entre le niveau d’elevation des CPK-MB et la gravite de l’atteinte 
myocardique ne soit pas etablie. 

II existe plusieurs isoformes cardiaques de la troponine (1 isoforme I : cTnl ; 
4 isoformes T : cTnT). Ces isoformes sont des marqueurs plus specifiques et 
plus sensibles de l’atteinte myocardique aigue que les CPK-MB [19]. Leurs 
valeurs normales chez le nouveau-ne et l’enfant sont respectivement inferieures 
a 0,2-0, 4 pg/L et 0,6 pg/L. Chez l’adulte, sa valeur est correlee a 1’etendue 
de l’infarctus du myocarde. C’est un marqueur de choix dans revaluation de 
l’agression cardiaque chez l’adulte tant sur le plan diagnostique, pronostique 
que dans 1’evaluation de l’efficacite des therapeutiques [19]. A ce jour, la valeur 
pronostique de la troponine dans le choc cardiogenique de 1’enfant n’est pas 
clairement etablie [20] . 

L’utilite du peptide natriuretique de type B (B-type natriuretique peptide 
(BNP)/NTproBNP) est bien etablie dans la population adulte. Ainsi Jarai 
[21] a mis en evidence que la valeur mesuree du Pro BNP dans les 24 pre- 
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mieres heures d’un choc cardiogenique etait predictive de la mortalite a 
30 jours, bien que non correlee a la dysfonction myocardique. Le taux de 
BNP semble lui aussi bien correle a la mortalite et la morbidite des adultes 
en etat de choc cardiogenique [22], Ce marqueur a ete evalue pour distinguer 
les dyspnees d’origine pulmonaire et celles d’origine cardiaque [23]. Plusieurs 
etudes ont montre la relation inverse entre la valeur du BNP et la FE chez les 
enfants presentant une insuffisance cardiaque congestive [24, 25]. Une etude 
recente sur 181 enfants a montre la pertinence de ce marqueur pour evaluer 
la severite de la maladie cardiaque congestive [25]. A ce jour, l’interet pronos- 
tique du BNP dans le choc cardiogenique de l’enfant n’a pas ete formellement 
demontre. 

D’autres marqueurs biologiques, en relation avec une maladie sous-jacente 
(maladie metabolique, systemique, hormonale) peuvent etre mesures en fonc- 
tion du contexte et egalement des marqueurs temoins de gravite ou de com- 
plications (lactate sanguin, transaminases, uree sanguine, creatinine sanguine, 
facteurs de coagulation, etc.). 

Prise en charge du choc cardiogenique 
de Tenfant 


Du fait de l’existence d’un continuum entre l’insuffisance cardiaque 
et le choc cardiogenique, les actions precoces et preventives evitant la 
decompensation chez des enfants connus comme insufhsant cardiaque sont 
primordiales. 

Les objectifs principaux du traitement du choc cardiogenique sont de permettre 
de retablir une contractilite myocardique normale avec une volemie efhcace. 
Selon l’etat du myocarde et des pressions de remplissage vasculaire, on distin- 
gue classiquement trois etats physiopathologiques [6, 26-28] : 

• Contractilite cardiaque diminuee - pressions de remplissage elevees : le 
patient est froid et humide (cold and wet) 

• Contractilite cardiaque diminuee - pressions de remplissage normale ou 
basse : le patient est froid et sec (cold and dry) 

• Contractilite cardiaque normale - pressions de remplissage elevees : le 
patient est chaud et humide ( warm and wet) 

Pour atteindre les objectifs du traitement, il est necessaire de prendre en charge 
tous les determinants du choc : traiter une cause curable, assurer une oxyge- 
nation optimale, exercer un traitement circulatoire adapte (volemie, traiter un 
possible trouble du rythme, limiter autant que faire se peut la postcharge du 
VG, retablir la contractilite myocardique grace a des traitements medicamen- 
teux : inotropes et autres). Nous avons fait le choix de ne pas traiter des tech- 
niques d’assistance circulatoire telle que le ballon de contre-pulsion aortique, 
l’assistance ventriculaire extracardiaque ou 1 ’ ExtraCorporeal Membrane Oxyge- 
nation (ECMO) bien detaillees dans d’autres ouvrages [1, 29]. 
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Traiter une cause curable 

De nombreuses maladies accessibles a un traitement rapide peuvent etre 
a l’origine d’un choc cardiogenique. On corrigera les troubles metaboliques 
susceptibles d’etre a 1’origine de troubles du rythme aigus (hyperkaliemie, 
hypokaliemie) ; une pericardocentese ou un drainage pleural seront realises 
respectivement s’il existe une tamponnade ou un pneumothorax compressif. 
Une embolie pulmonaire massive (coeur pulmonaire aigu) necessitera une 
anticoagulation voire une fibrinolyse. Les antibiotiques dans l’endocardite, 
les immunomodulateurs (dont les corticoides) dans certaines maladies syste- 
miques, une vitaminotherapie dans les myocardiopathies metaboliques sont 
autant des traitements etiologiques devant etre instaures rapidement bien que 
le delai de reponse therapeutique attendu soit tres variable selon les cas. Enfin, 
on pourra utiliser des antidotes dans certaines intoxications (betabloquants ou 
digitaliques cf. infra). 

Assurer un equilibre ventilation/echanges gazeux 

[1, 16, 28] 

L’objectif est d’assurer une oxygenation optimale en augmentant le CaO, 
contenu arteriel en 0 2 sans pour autant prendre la PaO, comme le critere 
de choix de l’efficacite des therapeutiques engagees. L’hyperoxie n’est pas un 
objectif en soi. Par ailleurs, une PaO, trop elevee peut entrainer une vasocons- 
triction locale diminuant alors la distribution de l’O,. 

L’ augmentation du CaO, est amelioree naturellement par apport exogene d’O, 
avec un objectif de saturation en O, > 95 %. Cet apport est systematique quel 
que soit l’etat du patient. 

Le choix entre ventilation invasive (VI) ou non invasive (VNI) est complexe. La 
mise en place d’une pression expiratoire positive est logique afin d’assurer la dis- 
tribution de I’O,. La VNI peut etre une alternative a la VI mais doit etre mise 
en place par des equipes paramedicales et medicales rompues a cette technique 
afin de surveiller tres rigoureusement revolution et etre en mesure de mettre 
en place sans delai une VI en cas de non-efficacite. Les etudes adultes ont, au 
milieu des annees 1990, fortement incite a son utilisation en premiere intention 
dans l’OAP cardiogenique [30] mais des etudes plus recentes moderent un peu 
cet engouement [31, 32]. Le choix d’une VI doit suivre des recommandations 
simples qui s’inscrivent dans la reconnaissance de l’enfant gravement malade 
telles que decrites par 1’ILCOR [33]. L’interet de la VI chez les patients en choc 
cardiogenique repose sur plusieurs elements : la diminution de la postcharge du 
VG par augmentation de la pression intrathoracique, soulageant le travail myo- 
cardique, l’optimisation des echanges gazeux, et la limitation de l’utilisation des 
muscles respiratoires diminuant ainsi la consommation en O, de l’organisme. 
L’intubation de ces patients doit etre preparee car elle est a risque (operateur le 
plus competent, drogues d’induction bien choisies, equipe organisee autour du 
geste, etc.). Bien que la VI puisse participer a I’amelioration de la F EVG, 1’intu- 
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bation endotracheale et la vendlation mecanique en pression positive peuvent, 
du fait de I’augmentation des pressions transpulmonaires, majorer la postcharge 
du VD et ainsi provoquer une gene a rejection du coeur droit. L’echocardiogra- 
phie de surveillance normalement prevue dans le suivi regulier de ces malades 
s’attachera done a surveiller ces parametres. 

Enfin, une autre possibility d’augmenter la distribution de l’oxygene dans l’or- 
ganisme est le maintien d’un taux d’hemoglobine > a 10 g/dL, une transfusion 
(prudente) peut etre proposee en deqa de ce seuil. La mesure de la SvcO, dans 
le territoire cave superieur peut aider a apprecier la distribution de TO, mais ses 
valeurs peuvent preter a confusion dans les circonstances du choc. Cette mesure 
presente un interet si Ton observe sa cinetique [16]. 


Traitement circulatoire 

Maintien d'une precharge efficace 
(remplissage vasculaire/diuretique) 

Le choix d’un remplissage prudent ou d’un traitement diuretique s’effec- 
tuera en fonction de l’etat du patient (cf. supra ) : si le patient presente une 
pression de remplissage elevee avec des signes patents de surcharge tels qu’une 
turgescence des veines jugulaires, une hepatomegalie ou encore des rales cre- 
pitants a l’auscultation pulmonaire, un traitement par diuretique de 1’anse de 
Henle type furosemide est approprie (0,5 a 2 mg/kg IVDL 5 a 10 minutes, a 
evaluer en fonction de la fonction renale, car de rares patients presentant une 
insufhsance renale severe peuvent necessiter des doses beaucoup plus fortes). 
La mise en route d’un traitement diuretique systematique durant les premiers 
jours du traitement est parfois necessaire. L’ administration continue pourrait 
avoir des avantages sur 1’administration discontinue bien que des resultats 
recents chez l’adulte n’aient pas note de differences significatives entre ces deux 
modalites [34], 

En presence d’un patient avec une alteration de la fonction myocardique et des 
pressions de remplissage normales ou basses (part de deshydratation frequente 
chez le petit enfant), un remplissage prudent (10 mL/kg de serum sale isoto- 
nique 0,9 %) sous controle clinique et echocardiographique est alors le bon 
choix. Si toutefois, apparaissent des signes d’erethisme cardiaque et/ou de sur- 
charge vasculaire liee a une incompetence revelee par le remplissage, ce dernier 
doit cesser immediatement. II est important de comprendre que les traitements 
permettant d’optimiser la precharge ne sont pas administres de facon isole. En 
effet, si un remplissage prudent peut etre efficace, meme dans le cadre d’un 
choc cardiogenique, la loi de Frank-Starling (fig. 2) montre bien qu’au-dela 
d’un certain point, la precharge ne permet pas une amelioration de la contrac- 
tion systolique des fibres myocardiques. Son augmentation peut meme nuire 
a la fonction myocardique si cette derniere n’est pas soutenue (inotropes par 
exemple) . 
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Traitement d'un possible trouble du rythme 

La tachycardie sinusale, habituelle, doit etre respectee. Elle constitue un 
mecanisme de compensation afin de maintenir une pression de perfusion effi- 
cace et augmenter le DC. II faut limiter ce qui peut majorer inutilement cette 
tachycardie (angoisse, douleur, fievre par exemple). 

Les troubles du rythme au cours du choc cardiogenique sont la cause ou la 
consequence de ce dernier. Son identification (ECG) et la discussion thera- 
peutique avec les cardiopediatres sont indispensables. Brievement, la prise en 
charge des tachyarythmies ou des bradyarythmies est la suivante [15]. 

• Tachyarythmies supraventriculaires (les manoeuvres vagales n’ont pas leur 
place dans le cadre d’un patient en choc cardiogenique decompense : 

• adenosine (0,1 mg/kg en bolus, renouvelable si echec) ou striadyne (0,5 
a 1 mg/kg en bolus, renouvelable si echec ; l’atropine toujours a proxi- 
mite) ; 

• cardioversion synchronisee : 0,5 a 1 J/kg ; 

• d’autres antiarythmiques (amiodarone) peuvent etre utilises apres avis 
du cardiologue. 

• Tachyarythmies ventriculaires avec pouls : elles surviennent plus volontiers 
chez des patients ayant une maladie cardiaque sous-jacente. Le traitement 
repose sur la cardioversion synchronisee et l’utilisation d’ antiarythmiques. 

• Bradyarythmies : le traitement depend de la cause. Des mesures symptoma- 
tiques telles que la mise en position de Trendelenburg et/ou un remplissage 
vasculaire peuvent etre indiquees. Les autres traitements sont les suivants : 

• anticholinergiques, atropine : 0,02-0,04 mg/kg/ dose (maximum 1 a 
2 mg) ; 

• isoproterenol (Isuprel®) : 0,01-2 pg/kg/minute ; 

• adrenaline : 10-50 pg/kg IVD/0,0 1-0,5 mg/kg/minute ; 

• antidotes Intoxication aux betabloquants : glucagon 0,03 mg/kg a 
renouveler une fois 20 minutes plus tard si echec ; 

• intoxication aux digitaliques : anticorps specifiques antifraction Fab ; 
Pacemakers temporaires transveineux ou transcutanes. 

Limiter la postcharge ventriculaire 

Comme nous l’avons vu plus haut, la ventilation mecanique peut a un 
certain degre limiter la postcharge ventriculaire et soulager le travail du coeur. 
Les traitements medicamenteux permettant de diminuer la postcharge du YG 
sont consumes par les vasodilatateurs [1, 6, 16, 27, 28]. Leurs indications sont 
clairement definies chez 1’adulte dans les situations d’ augmentation des pres- 
sions de remplissages [28]. Les molecules de premiere generation utilisees sont 
le nitroprussiate de sodium et les derives nitres. Plus recemment, le neseritide, 
peptide natriuretique de type B recombinant humain, a ete utilise dans cette 
indication. 11 possede une action lusitrope (vasodilatation veineuse et arterielle), 
un effet diuretique et natriuretique [35]. 
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Le neseritide, evalue de maniere prospective chez 32 enfants en insuffisance 
cardiaque aigue, en perfusion seule ou en association [35], a ameliore la diurese, 
diminue la FC et la pression veineuse centrale sans abaisser la PA. D’autres 
etudes sont necessaires pour valider et preciser son utilisation dans le choc car- 
diogenique de l’enfant [27], meme si certains auteurs 1’incluent dans leur algo- 
rithme de prise en charge [5]. 


Retablir la contractilite myocardique 

Les agents medicamenteux susceptibles de retablir ou de maintenir la 
contractilite myocardique dans le choc cardiogenique sont les inotropes : « adre- 
nergiques » (dopamine, dobutamine, noradrenaline et adrenaline), « inhibi- 
teurs des phosphodiesterases III » (milrinone) et « sensibilisateurs du calcium » 
(levosimendan) [1, 5, 6, 16, 27, 28, 36]. 

Les inotropes adrenergiques sont incontournables chez l’enfant dans le cadre 
du choc cardiogenique. II est cependant important de peser efficacement la 
balance benefice/risque de telles therapeutiques (y compris dans cette indica- 
tion) compte tenu de resultats d’etudes adultes concernant la dobutamine et la 
milrinone qui montrent une efficacite comparable au placebo voire parfois une 
augmentation de la mortalite [37, 38]. Le tableau VI resume les effets des dif- 
ferents traitements visant a ameliorer la contractilite myocardique d’apres [28]. 
La figure 3 montre les effets attendus des inotropes adrenergiques sur le DC et 
la PA [16]. Nous ne detaillerons pas dans ce chapitre les proprietes pharmaco- 
logiques de l’adrenaline, la noradrenaline, la dobutamine ou la dopamine. Pour 
plus d’information, la revue de Tartiere est tres complete sur ce sujet [28]. 


Tableau VI - Agents intraveineux susceptibles d’etre utilises dans l’insuffisance cardiaque 
aigue et/ou le choc cardiogenique d’apres [28]. 


Agent 

IC 

PAPO 

RVS 

FC 

Ary- 

thmie 

Rapidite 
d’ action 

Duree 
d’ action 

Diurese 

Dopa- 

mine 









< 3 pg/kg/ 
min 

0 

0 

0 

0 

0 

+ + + 

0 

? 

3-7 pg / 
kg/min 

71 

0 

7) 

7) 

7)71 

+ + + 

0 

? 

7-15 pg/ 
kg/min 

7)7) 

0 

7)71 

7)7) 

7)7)7) 

+ + + 

0 

0 

Dobuta- 

mine 

717171 

il 

0 ou 

7) 

7)7) 

+ + + 

0 

0 

Milrinone 

717)71 

il 


7) 

7)7) 

+ 

+ 

0 
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Tableau VI (suite) 


Agent 

IC 

PAPO 

RVS 

FC 

Ary- 

thmie 

Rapidite 
d’ action 

Duree 
d’ action 

Diurese 

Levosi- 

mendan 

71 TP 71 

SI SI 

SI SI 

7P 

0 

+ + + 

+ + + + 

0 

Adrena- 

line 

7P7P 

0 ou 

SI 

7P7P7P 

7P7I7I 

7P7I7P 

+ + + + 

0 

0 

Noradre- 

naline 

7P 

0 ou 

SI 

7P7P7I 

7P7P 

7P7I7P 

+ + + + 

0 

0 

Trini trine 

71 

SI SI 

SI SI 

0 

0 

0 

0 

0 

Nitro- 

prussiate 

7P7P 

SI SI 

SI SI SI 

0 

0 

0 

0 

0 

Neseritide 

7P 

SI SI SI 

SI 

0 

0 

0 

0 

+ 


IC : index cardiaque ; PAPO : pression arterielle pulmonaire occluse ; RSV : resistances vasculaires 
systemiques ; FC : frequence cardiaque. 


PRESSION ARTERIELLE 



Fig. 3 - EflFets des agents adrenergiques sur le debit cardiaque et la pression arterielle d’apres [16]. 
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Inotropes adrenergiques 

Dopamine, dobutamine, noradrenaline et adrenaline sont les inotropes 
adrenergiques les plus utilises dans le choc cardiogenique de Fenfant, compte 
tenu de ces caracteristiques : bas DC, signes d’hypoperfusion et pression de 
remplissage soit elevees soit normales. La noradrenaline est habituellement 
classee dans la categorie des vasopresseurs du fait de son puissant effet al. 
L’utilisation des inotropes se conceit dans le choc cardiogenique dans le meme 
temps que les autres mesures decrites. Les inotropes sont contre-indiques en 
cas d’obstacle sur la voie de sortie ventriculaire comme lors d’une myocardio- 
pathie hypertrophique par exemple. L’utilisation de la noradrenaline ne peut se 
concevoir que lors de RYS abaissees (choc septique evolue par exemple) et sous 
controle clinique et echocardiographique tres strict car son effet vasopresseur 
puissant aura naturellement tendance a augmenter la postcharge du VG, ce qui 
n’est pas souhaitable dans le cas du choc cardiogenique. 

Inhibiteur des phosphodiesterases III 

Le plus utilise en pediatrie est la milrinone (Corotrope®). Chez les adultes, 
l’etude OPTIME-CHF [39] a conclu qu’il n’y avait pas d’indication a utiliser 
la milrinone dans les insuffisances cardiaques aigues sur insufhsance cardiaque 
chronique (pas de benefice sur la duree d’hospitalisation, la mortalite, mais 
plus d’arythmies et d’episodes d’hypotension symptomatique necessitant un 
traitement sous milrinone). Chez l’enfant, cette molecule est pour Finstant 
assez peu proposee en premiere intention en reanimation pediatrique, mais 
plutot en deuxieme intention lorsque les effets chronotropes positifs des autres 
inotropes limitent leur utilisation ou si Fenfant presente une decompensation 
cardiaque avec une part d’hypertension arterielle pulmonaire. Ce tableau est 
plus frequemment rencontre lors de decompensations cardiaques postchirurgie 
cardiaque. L’association adrenaline - milrinone est alors classique. 


Levosimendan 

II s’agit d’un inotrope d’action double originale : amelioration de la contrac- 
tilite myocardique par facilitation de Faction du calcium intracellulaire sur les 
myofilaments (« sensibilisateur » calcique) et diminution du travail cardiaque 
par ouverture des canaux potassiques ATP-dependants au niveau arteriel (dimi- 
nution potentielle de la postcharge du YG). 

De nombreuses etudes chez Fadulte ont explore les effets de cette molecule dans 
FinsufHsance cardiaque aigue. Recemment, les resultats de l’etude SURVIVE 
[40] montrent Finteret sur la mortalite chez des patients le plus souvent por- 
teurs d’une cardiomyopathie sous-jacente (88 %) et qu’ils soient ou non sous 
betabloquants, d’utiliser en plus de Farsenal classique le levosimendan plutot 
que la dobutamine dans la prise en charge du choc cardiogenique. Chez Fadulte 
encore, le levosimendan, specifiquement dans le choc cardiogenique, a mon- 
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tre une effi cadre sur l’amelioration des performances hemodynamiques du VG 
et du VD [41]. II est actuellement utilise comme une molecule de deuxieme 
intention dans les decompensations cardiaque aigues de l’adulte porteur d’une 
cardiopathie chronique, apres l’association dobutamine + diuretique. Chez 
l’enfant, les etudes sont essentiellement des cas rapportes et majoritairement en 
postchirurgie cardiaque [42, 43]. La place de cette molecule merite done d’etre 
mieux precisee, car elle est tres vasodilatatrice. Les posologies proposees sont de 
6 a 12 pg/kg en dose de charge et de 0,05 a 0,2 pg/kg/min en dose d’entretien 
pendant 24 heures. 


Perspectives 

Rotation des inotropes : recemment, Ryerson et al. [44] ont temoigne de 
leur experience chez 14 enfants et nourrissons en insuffisance cardiaque aigue 
pour lesquels ils ont utilise en alternance trois molecules (dobutamine, milri- 
none et levosimendan). Les auteurs ont montre notamment la qualite de 1’asso- 
ciation milrinone + levosimendan. Cette strategie, meme si elle concerne dans 
cet article seulement des enfants porteurs de maladie cardiaque sous-jacente, est 
seduisante et son efficacite meriterait d’etre proposee et evaluee chez des enfants 
sans anomalie cardiaque preexistante. 

Place du levosimendan : une tendance actuelle, plutot marquee chez les cardio- 
pediatres, est d’utiliser le levosimendan en position « 1 bis » dans 1’algorithme 
de prise en charge, en 1’associant assez rapidement a la milrinone dans le choc 
cardiogenique de 1’enfant et a le conserver en association avec milrinone et 
adrenaline si necessaire. Cette attitude reste a valider. 

La figure 4 propose un algorithme global de prise en charge de l’enfant pre- 
sentant un possible choc cardiogenique, incluant cette recente strategie. II est 
important de considerer la mise en place d’une technique d’assistance circula- 
toire de type ECMO en attendant une recuperation fonctionnelle suffisante du 
myocarde. Des techniques d’assistance plus prolongees, du type « Berlin heart », 
sont egalement interessantes afin de permettre soit une recuperation de la fonc- 
tion myocardique, soit dans l’attente d’une greffe cardiaque. 
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3 e intention : hypotension refractaire aux catecholamines 

- ECMO/Cceur assistance type Berlin Heart/Ballon de contrepulsion selon I'age 

- Vasodilatateurs si resistances vasculaires elevees (neseritide? nitroprussiate de sodium?) 

- Place de la terlipressine et de la vasopressine?? 

SURVEILLANCE - MONITORAGE HEMODYNAMIQUE 


Fig. 4 - Algorithme de prise en charge d’un enfant presentant une defaillance cardiaque aigue 
ou un choc cardiogenique (PEP : pression expiratoire positive, AI : aide inspiratoire). 
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Surveillance et monitorage d'un enfant 
en choc cardiogenique 

Le tableau VII resume les diffe rents elements paracliniques de surveillance 
du choc ainsi que les bilans etiologiques a la recherche d’une cause du choc ou 
d’une possible maladie cardiaque sous-jacente. 

Bien qua ce stade la surveillance clinique seule ne suffise plus a evaluer preci- 
sement revolution sous traitement d’un enfant presentant un choc cardioge- 
nique, toute demarche de surveillance devra systematiquement commencer par 
un nouvel examen clinique complet. L’ensemble des parametres paracliniques 
mesures au meme moment viendra alors confirmer cette impression permettant 
d’engager une modification therapeutique. 

Le monitorage (qui sera davantage detaille dans le chapitre « Monitorage hemo- 
dynamique ») est une grande partie de la prise en charge du choc. S’il s’agit d’un 
choc cardiogenique rapidement resolutif (tachycardie supraventriculaire traitee 
efhcacement par exemple), le monitorage peut se limiter a des techniques non 
invasives : frequence cardiaque, frequence respiratoire, saturation transcuta- 
nee en oxygene, pression arterielle au brassard, surveillance clinique habituelle 
(temperature, poids, etc.). 

Dans le cas ou le patient necessite d’etre hospitalise en unite de surveillance 
continue ou en reanimation, la mise en place d’un monitorage invasif est sou- 
haitable. Ce monitorage est a 1’evidence indique devant 1’insufRsance d’effi- 
cacite des premieres mesures therapeutiques, 1’existence d’une defaillance 
multiviscerale, l’existence d’un choc mixte avec une composante septique ou 
encore dans le suivi postoperatoire d’une chirurgie cardiaque, les patients etant 
alors deja « equipes ». Les elements de ce monitorage invasif et leur interet sont 
decrits dans le tableau VIII. Le monitorage invasif permet d’obtenir des valeurs 
de PA, de pression veineuse centrale, de saturation veineuse continue (ou non) 
en 0 2 , de DC selon des gold standards dont l’importance de la mesure et la 
surveillance sont evidentes. Des methodes non invasives telles que l’impedan- 
cemetrie et la capnographie sublinguale ou moyennement invasives telles que 
le Doppler oesophagien n’ont pas ete correctement evaluees chez l’enfant dans 
le cadre du choc et ne peuvent done servir de methode de reference [45]. La 
Near-InfraRed Spectroscopy (NIRS) est beaucoup utilisee en chirurgie cardiaque 
en peroperatoire et postoperatoire et son utilite dans le choc cardiogenique a la 
phase aigue doit etre precisee. Une etude recente de Chakravarti et al. en 2009 
a mis en evidence, chez 23 enfants operes de cardiopathie congenitale, la valeur 
predictive de la survenue d’un bas DC postoperatoire (lactate > 3 mmol/L) de 
l’effondrement de la mesure de la NIRS notamment au niveau renal et cerebral 
(< 65 %) [46], 
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Tableau VII - Principaux elements paracliniques de surveillance et bilan etiologique 
d’un choc cardiogenique. 


Elements 
paracliniques 
de surveillance et 
d’ evaluation du choc 
cardiogenique 

Rythme 
sur les 

3 premiers jours 

Resultats observes 

Gaz du sang 
(idealement arteriel) 

3 a 4 
par jour 

Hypoxemie 

Alcalose respiratoire compensatrice 
initialement (OAP) evoluant vers une acidose 
mixte signe majeur de gravite 

Lactate sanguin 

3 a 4 fois 
par jour 

Marqueur de la gravite du choc surtout si 
son taux reste eleve ou augmente au cours du 
choc. Sa normalisation est un objectif majeur 
de la prise en charge 

Ionogramme sanguin 

2 fois par jour 

Possible hyponatremie de dilution, 
augmentation des bicarbonates 
(compensation de l’acidose/furosemide), 
possible hypokaliemie (diuretiques) 

Uree et creatinine 
sanguine 

2 fois par jour 

On surveillera l’apparition d’un syndrome 
cardio-renal 

Glycemie 

(Dextrostix®) 

3 a 4 fois 
par jour 

Objectifs de glycemie : 0,7 g/L et 2 g/L. 

Le recours a une insulinotherapie intensive 
n’est pas la regie 

Hemogramme 

1 a 2 fois 
par jour 

Anemie possible cause de la decompensation 
cardiaque. Objectif : hemoglobine > 10 g/dL 

Marqueurs 
biologiques sanguins 
NTproBNP, BNP, 
Troponine I/T, 
CPK-MB 

1 a 2 fois 
par jour 

Les resultats de ces marqueurs permettent 
de juger de la gravite du choc cardiogenique 
mais aussi de revolution sous traitement 
d’ou l’interet de repeter les dosages sanguins 
(NTproBNP ++) 

TGO/TGP/CPK 

1 fois par jour 

Leur interet reside dans la recherche d’un foie 
cardiaque, temoin du caractere multivisceral 
de la maladie 

Radiographie 

thoracique 

Selon l’etat 
du patient 

Elle visualise la cardiomegalie et son evolution 

dans le temps mais aussi la position 

des differentes protheses 

Peut identifier un epanchement gazeux 

ou liquidien 
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Tableau VII (suite) 


Elements 
paracliniques 
de surveillance et 
d’ evaluation du choc 
cardiogenique 

Rythme 
sur les 

3 premiers jours 

Resultats observes 

Electrocardiogramme 

1 a 2 fois 
par jour 

Surveillance des troubles du rythme 
(cause du choc mais aussi consequence 
d’une cardiopathie ou/et des traitements mis 
en oeuvre) 

Observation des complications ischemiques, 
des anomalies du segment ST (myocardite/ 
pericardite) 

Hypertrophie des cavites cardiaques 

Echographie 

cardiaque 

Pluriquotidienne 

Pour le diagnostic, revaluation initiale 
et sous traitement 

BILANS ETIOLOGIQUES 

Infectieux 

Bacterien : cultures sang, urines, autres 


Viral : culture ecouvillon gorge, trachee, selles, autres; serologies 
et PCR dans les liquides preleves (adenovirus, enterovirus 
(coxsackie B), HHV6, parvovirus B-19, CMV, EBV, echovirus, 
virus influenza A et B, HIV principaux agents des myocardites) 

Immunitaires 

A discuter avec les specialistes 

Toxiques 

Digitaliques, betabloquants, etc. 

Metaboliques 

Points redox sanguins (lactate/ pyruvate ; beta hydroxybutyrate/ 
acetoacetate ; CAA, CAO, acylcarnitines sanguins, carnitine 
sanguine ; bilan thyroidien. A discuter avec des specialistes 


OAP : oedeme aigu du poumon ; CAA : chromatographic des acides amines ; CAO : chromatographic des 
acides organiques. 


Tableau VIII - Monitorage invasif dans la prise en charge du choc cardiogenique. 


Type de monitorage 

Mesures possibles 

Catheter central veineux 

Saturation veineuse continue en oxygene 
(validee dans le territoire cave superieur) . 

Pression veineuse centrale. 

Debit cardiaque par thermodilution avec la presence 
d’un catheter arteriel (PICCOTM, LiDCOTM). 
Voie de perfusion du patient. 

Hemo(dia)filtration. 




Choc cardiogenique chez 1’ enfant 103 


Tableau VIII (suite) 


Type de monitorage 

Mesures possibles 

Catheter arteriel 

Pression arterielle sanglante. 

Debit cardiaque par thermodilution avec la presence 
d’un catheter veineux central (PICCOTM, LiDCOTM). 
Reponse au remplissage avec le delta down. 

Mesure arterielle des gaz du sang et du lactate. 

Catheter de Swan-Ganz 

Mesure de pressions des cavites cardiaques droites 

- oreillette droite ; 

- ventricule droit (VD) ; 

- artere pulmonaire ; 

- capillaire bloquee. 

Determination du debit cardiaque. 

Pour certaines sondes de Swan-Ganz : 

- mesure en continue de la saturation en oxygene du sang 
veineux mele (Sv0 2 ) ; 

- possibility de mesure de fraction d’ejection du VD ; 

- possibility de mise en place d’une sonde d’entrainement 
electrosystolique dans le VD. 

Prelevements distincts de sang de chaque cavite cardiaque 
(gaz du sang) . 

Voie de perfusion du patient. 


Deux cas particuliers de prise en charge 

Myocardite aigue 

Le diagnostic de certitude est histologique bien que rarement realise en 
pratique en dehors de la necropsie. Le diagnostic clinique n’est pas univoque. 
Des signes souvent peu specifiques sont parfois presents : detresse respiratoire, 
tachycardie, somnolence, hepatomegalie, souffle cardiaque, fievre [6, 47]. 
L’ECG peut montrer des anomalies du segment ST (sus- ou sous-decalage), 
un microvoltage, des dysrythmies auriculaires ou ventriculaires, des blocs 
auriculo-ventriculaires [48, 49]. La radiographie thoracique montre habituel- 
lement une cardiomegalie, parfois associee a des epanchements (polyserite). 
L’ elevation de la troponine TnT est assez specifique et sensible de cette maladie 
selon certains auteurs (respectivement 83 % et 71 %) [47]. L’echocardiogra- 
phie retrouve habituellement une diminution globale de la contractilite (dimi- 
nution de la FE, de la FR, fuites valvulaires) et dilatation du VG et souvent 
un epanchement pericardique [47-49]. La cause est habituellement virale mais 
des toxiques (anthracycline, cocaine), des bacteries (bacille de Koch, diph- 
terie, streptocoque A) ou des parasites peuvent etre responsables de myocardite 
aigue. Cette maladie peut aussi s’integrer dans des pathologies plus complexes 
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dysimmunitaires (dermatomyosites, lupus, etc.) ou systemiques (maladie de 
Kawasaki, sarcoidose, maladie coeliaque). Le traitement est symptomatique 
comme dans tout choc cardiogenique, y compris le traitement des troubles du 
rythme. On peut discuter l’utilisation d’immunoglobulines a forte dose bien 
que les etudes soient contradictoires [48, 49]. Les anti-inflammatoires non 
steroidiens ne sont pas recommandes. Les traitements immunosuppresseurs 
(cyclosporine/azothioprine) n’ont pas fait clairement preuve de leur efbcacite 
[6] ni les corticosteroides a forte dose. Pour autant, ces trois types de traitement 
sont regulierement proposes chez l’enfant en association avec le traitement 
symptomatique. Dans le cas de myocardites fulminantes, fassistance circula- 
toire (ECMO) constitue une option therapeutique tres interessante d’autant 
plus que, passe le cap aigu, la recuperation peut etre totale. 


Maladie de Kawasaki 

La gravite de cette maladie, d’etiopathogenie encore obscure, reside dans 
l’apparition au cours de revolution d’anevrysmes coronaires. Le traitement 
repose sur l’administration d’immunoglobulines a forte dose (2 mg/kg bolus 
sur 10 a 12 heures) en association avec de l’aspirine a dose anti-inflammatoire 
80 a 100 mg/kg/j en 4 fois a la phase aigue (10 premiers jours). Ce type de 
traitement a permis de reduire l’apparition des anevrysmes de 25 % a moins 
de 5 % des cas [1, 50]. Certains patients (10 a 15 % dans la population pedia- 
trique) ne repondent pas aux immunoglobulines intraveineuses (cependant 
80 % des enfants non repondeurs a une dose le deviennent a la deuxieme). 
L’utilisation complementaire de corticosteroides peut etre discutee en 1’absence 
d’amelioration rapide sous immunoglobulines mais n’ont pas objectivement 
fait preuve de leur efbcacite [51]. Des etudes recentes ont ouvert la voie a des 
traitements immunomodulateurs tels que l’infliximab (Remicade®) en associa- 
tion ou non avec les immunoglobulines avec une efbcacite comparable dans 
une etude prospective [52] et une duree moyenne d’hospitalisation et d’hyper- 
thermie moindre avec ce traitement [53]. 


Conclusion 

Le choc cardiogenique de l’enfant est une urgence vitale qui necessite une 
reconnaissance precoce des signes de choc, une interdisciplinarite constante 
entre les medecins des urgences, les cardiopediatres et les reanimateurs pediatres. 
L’electrocardiogramme et l’echocardiographie sont des elements centraux de 
revaluation et de la surveillance du patient et doivent etre repetes regulierement. 
Les marqueurs biologiques specihques (troponine et Nt Pro BNP) constituent 
des outils de monitorage du patient en etat de choc cardiogenique. Ce choc 
peut etre associe a tout type de choc. Le remplissage a clairement sa place en 
1’absence de signes cliniques de precharge augmentee mais doit repondre a une 
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evaluation hemodynamique precise du patient. La mise en place d’inotropes, 
bien choisis, doit etre rapide, leur efficacite evaluee et leurs effets secondaires 
surveilles activement. La place du levosimendan se precise, plus precocement 
dans Talgorithme de prise en charge. L’existence dans les unites d’Urgences 
pediatriques, de Surveillance continue et de Reanimation pediatrique d’un pro- 
tocole de prise en charge du choc cardiogenique est indispensable. 
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Monitorage hemodynamique 
en reanimation pediatrique 


O. Brissaud, O. Tandonnet, J. Guichoux 


Introduction 

L’activite quotidienne en unite de reanimation pediatrique (URP) est indis- 
sociable de revaluation hemodynamique des patients. Les maladies et leurs trai- 
tements impliquent une appreciation tres precise du statut hemodynamique 
des enfants hospitalises. Les informations recueillies par le simple examen cli- 
nique (frequence cardiaque FC, pression arterielle PA, coloration cutanee, etc.) 
constituent le socle de toutes les evaluations ulterieures. II faut considerer que 
les resultats des evaluations hemodynamiques realisees ne sont qu’une contri- 
bution dans la prise en charge du patient et qu’il est necessaire de les inclure 
dans une evaluation plus globale, clinique et paraclinique. La volonte de deve- 
lopper une prise en charge la moins invasive possible des patients en URP est 
un souci constant. La surveillance hemodynamique, a fortiori si elle est invasive, 
doit sans cesse mettre en balance le benefice et le risque d’entreprendre cette 
technique chez un patient fragile. Les patients en URP ne requierent pas tous 
une evaluation hemodynamique invasive. Cette derniere ne peut se resumer a 
la seule observation du debit cardiaque (DC) ou du remplissage (cf. figure 1 , 
chapitre « Choc cardiogenique »). De plus, certaines situations, neonatales en 
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particulier, rendent l’analyse hemodynamique difficile ; c’est le cas dans la per- 
sistance du canal arteriel (CA) du nouveau-ne oil fhyperdebit a la sortie du 
ventricule gauche (VG) s’accompagne d’un bas debit systemique dans l’aorte 
descendante. 

Nous allons dans cet expose decrire les differents outils disponibles pour reva- 
luation hemodynamique des enfants hospitalises en URP. 


Rappels physiopathologiques 
sur rhemodynamique pediatrique m 

Transition de la naissance 

La periode neonatale correspond a une transition cardiocirculatoire specta- 
culaire. La circulation en parallele du foetus se transforme en quelques jours en 
circulation en serie avec quatre modifications radicales : 

• diminution majeure des resistances vasculaires pulmonaires (RVP) lors du 
passage de la vie liquidienne a la vie aerienne par augmentation de la pres- 
sion partielle en oxygene (O,), expansion alveolaire et production endogene 
de substances chimiques (bradykinine, prostaglandines El et E2, prosta- 
cy cline et monoxyde d’ azote) ; 

• augmentation des resistances vasculaires systemiques (RYS) lors du clam- 
page du cordon ; 

• fermeture du ductus arteriosus (canal arteriel) dans les premieres heures ou 
premiers jours de vie, assurant le passage a une circulation en serie ; 

• augmentation de la consommation en O , avec augmentation importante 
du debit cardiaque, augmentation du travail du VG, tandis que le travail du 
ventricule droit (VD) diminue de 30 %. 

Evolution cardiaque et mecanismes d'adaptation 
du cceur de I'enfant 

Croissance cardiaque 

Les deux ventricules vont se modifier de maniere tres differente durant la 
premiere annee de vie. Le VG va se muscler, son poids multiplier par 10, ce qui 
lui permettra de faire face a de fortes pressions. Le VD va developper essentiel- 
lement des capacites de compliance pour limiter fhyperpression du systeme 
cave. 
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Mecanismes d'adaptation du cceur 

Chez le nouveau-ne et le nourrisson, la masse et la compliance myo- 
cardiques sont faibles. La contractilite cardiaque reste modeste et le debit 
fortement dependant de la FC. Le tonus sympathique eleve diminue encore 
les capacites d’adaptation au stress myocardique. Grace aux modifications 
survenant dans les premiers mois de vie, le coeur peut s’adapter a des varia- 
tions hemodynamiques. Lors d’une hypovolemie brutale, l’enfant met 
rapidement en jeu son systeme sympathique pour augmenter les RVS et 
veineuses, ce qui se traduit par une vasoconstriction peripherique visible 
et une tachycardie. Le reflexe inhibiteur sympathique secondaire, qui peut 
etre tardif, entraine une chute des RY et une hypotension arterielle. Cette 
derniere survient generalement apres une spoliation sanguine de 30 a 50 % 
chez l’enfant. II est important de comprendre que ces capacites d’adap- 
tation chez 1’enfant peuvent etre modifiees par l’introduction de medica- 
ments anesthesiques. 


Debit cardiaque : un des elements de 1'evaluation 
hemodynamique 

La valeur du DC doit toujours etre consideree dans le contexte de son 
exploration (patient sain stable ou patient intube ventile sans defaillance 
hemodynamique, patient en choc septique, hemorragique). Les valeurs nor- 
males sont rappelees dans le tableau I du chapitre « Choc cardiogenique » de 
cet ouvrage. Deux autres parametres sont indissociables de cette evaluation : 
1’hemoglobine (Hb) et la saturation en 0 2 (Sat0 2 ), tous deux lies au trans- 
port de 1’0 2 ([DOJ = DC X Ca0 2 avec le contenu arteriel en oxygene [CaO, 
= Hb X 1,34 X SaOJ). Chez l’enfant nouveau-ne, la capacite d’extraction de 
I’O, est moins bonne que celle de l’enfant plus grand ou de l’adulte, du fait 
de la presence de l’hemoglobine foetale. Cette difference disparaiit vers 1’age 
de six mois. 


Tableau I - Valeurs normales au repos de la frequence cardiaque de l’enfant en fonction de 
1’age et du sexe d’apres [41] (moyenne en battements par minute ± ecart type). 


Age 

Garmons 

Filles 

Naissance 

140 ±25 

3 premiers jours de vie 

116 ± 11 

4 e au 7 C jour de vie 

121 ± 13 

8 e au 14 e jour de vie 

141 + 11 

Jusqu’a un mois de vie 

130 ±22 

1 mois a un an 

135 ± 18 

126 ± 21 
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Tableau I (suite) 


Age 

Garmons 

Filles 

1-2 ans 

105 ± 16 

104+ 17 

2-3 ans 

93 ± 12 

93 + 9 

4-5 ans 

87 + 9 

89 + 9 

7-8 ans 

75 + 8 

76 + 8 

10-11 ans 

67 + 7 

69 + 8 

15-16 ans 

61+8 

65 + 8 


Quelle evaluation hemodynamique 
en reanimation pediatrique? 

Quelle serait la methode ideale ? 

L’ evaluation hemodynamique du patient hospitalise en URP est fondamen- 
tale pour anticiper, argumenter et surveiller leur prise en charge. Les equipes 
medicales et paramedicales doivent a chaque instant definir l’etat clinique 
du patient afin de determiner si cet etat risque de se degrader, se degrade ou 
s’ameliore. 

Shepard [2] a defini les caracteristiques ideales d’un outil d’evaluation hemo- 
dynamique : fiabilite, reproductibilite, temps de reponse rapide, facilement uti- 
lisable, totale innocuite, permettant une surveillance continue et peu couteux. 
Une telle technique n’existe pas. Cependant, les outils d’evaluation hemodyna- 
mique doivent nous permettre une appreciation : 

• de la contractilite myocardique et de la fonction « pompe » ; 

• de la reactivite myocardique au remplissage et aux drogues utilisees ; 

• de la fonction diastolique ; 

• du remplissage cavitaire cardiaque (volemie intrathoracique), du remplis- 
sage vasculaire (volemie extrathoracique) ; 

• de l’etat de vasoreactivite vasculaire du systeme arteriel et veineux ; 

• du DC et des mecanismes de sa modification ; 

• de shunts intracardiaques en rapport ou non avec 1’existence de valvulopa- 
thies ; 

• de l’endocarde et de 1’existence d’ alteration valvulaire primitive responsable 
d’une defaillance hemodynamique ; 

• du pericarde ; 

• de la fonction systolique et diastolique du VD. 
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Evaluation de la macrocirculation 

Outils (devaluation non invasifs 

Pouls et frequence cardiaque 

Ces deux parametres representent la base de toute surveillance en URP, il 
faut en accepter les limites. Leurs variations sont parfois difficiles d’interpreta- 
tion et les facteurs pouvant les influences nombreux. 

La FC est un parametre qui varie dans des conditions physiologiques (respi- 
ration, anxiete, exercice physique, eveil) et pathologiques (fievre, troubles du 
rythme cardiaque, hypoxie). Les valeurs normales chez l’enfant sont presen- 
tees dans le tableau I. L’auscultation cardiorespiratoire, un des premiers gestes 
effect ue en salle de naissance, permet d’apprecier la vitalite de l’enfant (score 
d’Apgar), l’existence de bruits cardiaques surajoutes. Les enfants hospitalises 
en URP sont equipes d’un cardioscope et la surveillance de la FC est conti- 
nue. Une bradycardie engendre une diminution du DC, particulierement chez 
le nouveau-ne du fait de la chrono-dependance a cet age. Ce parametre est 
souvent le premier altere lors des situations septiques chez le petit comme le 
grand enfant (tachycardie) et sa prise en compte doit permettre d’anticiper une 
possible chute ulterieure de la PA dans ces conditions. L’apparition d’une tachy- 
cardie, notamment brutale, chez le nourrisson, et superieure a 220 bpm doit 
faire suspecter en premier lieu une tachycardie supraventriculaire. Le caractere 
anormal d’une bradycardie lorsqu’elle est sinusale est parfois difficile a mettre 
en evidence : son caractere bien tolere ou pas et les circonstances de sa decou- 
verte (corticotherapie a forte dose, grand sportif ou au contraire asphyxie) sont 
des elements majeurs devaluation du caractere pathologique ou non d’une bra- 
dycardie sinusale. 

La palpation des pouls est egalement tres informative : pouls bondissants chez 
le nouveau-ne avec persistance du canal arteriel (sensibilite modeste de 43 % 
mais specificite correcte de 74 % [3]), pouls femoraux abolis avec des pouls 
humeraux « trop bien » perqus dans la coarctation de l’aorte. La reconnais- 
sance du choc chez l’enfant repose notamment sur 1’evaluation des pouls cen- 
traux et peripheriques. II est important de connaitre les valeurs normales de 
ces parametres dans cette population pour juger de I’anormalite des valeurs 
rencontrees [1]. 

L’ECG ne represente pas a proprement parler un outil de monitorage en URP. 


Pression arterielle non invasive 

Les manoeuvres pour mesurer la PA (systolique, moyenne et diastolique) 
sont representees par des methodes manuelles (flush chez le nourrisson, pal- 
pation, auscultation) et la plethysmographie (methode oscillometrique). 
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Cette derniere methode est aujourd’hui la plus utilisee parmi les methodes 
non invasives dans les URP. En plethysmographie, la mesure se fait avec un 
brassard adapte a la taille de l’enfant. Cette technique validee quel que soit 
l’age de l’enfant peut poser des problemes durant la periode neonatale [1], 
Chez l’enfant plus grand, la necessite d’un materiel adapte est indispensable. 
Les auteurs d’une etude comparant trois methodes de choix de taille de bras- 
sard pour le membre superieur (40 % de la circonference du bras versus 2/3 
de la longueur du bras versus % de la longueur du bras) preconisent de dis- 
poser d’un brassard dont la longueur correspond a 40 % de la circonference 
du bras [4], Cette formule permet une evaluation correcte de la PA systolique 
mais sous-estime la valeur diastolique. Les tailles des brassards sont limitees 
et ne permettent pas toujours de repondre a fexigence de cette formule. Le 
siege de la mesure est aussi important (membre superieur ou inferieur). La 
pertinence de cette mesure non invasive de la PA est remise en question dans 
les situations d’hypotension arterielle ou de vasconstriction, dans lesquelles la 
mesure invasive est necessaire pour obtenir une valeur fiable [5]. L’agitation 
de l’enfant limite aussi futilisation de cette technique et il n’est pas rare de ne 
pas pouvoir obtenir de valeur de pression arterielle chez les enfants non com- 
pliants. Chez le nouveau-ne, une PA non invasive difficile a mesurer (parfois 
mis sur le compte du materiel) tandis que la courbe de mesure de saturation 
en O, est irreguliere, est une situation a haut risque et peut traduire un etat 
de defaillance hemodynamique. 

Comme nous l’avons dit precedemment, il est indispensable de rattacher la 
valeur mesuree a l’etat clinique (aspect septique, saturation en O , temps de 
recoloration cutane, FC, etat de conscience, diurese, etc.) et biologique de l’en- 
fant (pH, lactate). Enfin, futilisation d’inotropes et d’amines vasopressives font 
discuter la mise en place d’un monitorage invasif de la PA [6] . 

Les valeurs normales en fonction de l’age de la PA sont rappelees dans le 
tableau IV du chapitre « Choc cardiogenique » dans cet ouvrage. 


Doppler oesophagien (DO) 

Le DO est classe dans les methodes non invasives mais necessite neanmoins 
fintroduction dans l’oesophage d’une sonde dont le calibre peut etre important 
s’il est rapporte au poids et a la taille d’un enfant. Cette technique chez un ope- 
rateur non entraine peut s’averer plus invasive que la mise en place d’un simple 
catheter arteriel radial de mesure de la PA en continu. 

Principes et mise en place (fig. 1) : le DO mesure la vitesse du flux sanguin dans 
faorte descendante. Cette technique permet d’apprecier le volume d’ejection 
systolique (VES), le DC battement par battement et findex cardiaque (IC) [7]. 
Des approximations peuvent alterer la mesure ; ainsi, une modification de plus 
ou moins 10° de Tangle entre le faisceau Doppler et le flux aortique entraine 
une modification de+l6a-19% sur la mesure de la velocite si le capteur fait 
un angle de 45° et de +28 a -32 % si le capteur fait un angle de 60° [7]. 
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Signal Doppler 

Velocite aortique (cm.s -1 ) 



Temps(s) 


j\\ ITV : integrate temps (s) vitesse (cm.s-') 


ITV 



DAo : diametre aortique 


S : surface de section aortique = (ji x Dao)/4 
V : ITV x S = volume ejecte dans I'aorte 


Fig. 1 - Principe du calcul du volume d’ ejection systolique a partir des velocites aortiques avec 
le Doppler cesophagien [7]. L’aire sous la courbe du spectre Doppler represente la distance 
parcourue par les hematies durant l’ejection ventriculaire. En partant du principe que toutes 
les hematies se deplacent a la meme vitesse (flux plat) et que la surface de section aortique 
soit constante pendant la systole, alors le volume d’ejection systolique dans I’aorte thoracique 
descendante est egal au produit de l’integrale temps-vitesse (ITV) par la surface de section de 
I’aorte (S). 
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Des considerations a priori sont necessaires pour considerer la pertinence de la 
methode [8] : 

• tous les globules rouges doivent se deplacer a la meme vitesse dans l’aorte 
descendante (profil de vitesse plat) ; 

• la repartition des flux entre l’aorte descendante (70 %) et les troncs supra- 
aortiques (30 %) doit etre constante et exacte [demontree chez la brebis 
[9]] ; 

• le flux aortique diastolique doit etre negligeable. 

Des conditions de realisation et de mise en place sont egalement necessaires. II 
faut etre certain de la valeur de la section aortique, assurer un alignement opti- 
mal entre le faisceau Doppler et le flux sanguin en connaissant Tangle existant 
entre eux (45 a 60° selon les sondes), etre sur que la direction du Doppler ne 
se modifie pas en cours de mesure. Le patient doit etre intube et ventile pour 
des raisons de confort, ce qui exclut T evaluation en respiration spontanee. La 
mise en place de la sonde au niveau oesophagien se fait de preference par voie 
nasale et le capteur est oriente a Taveugle vers Taorte descendante. Le bon posi- 
tionnement de la sonde (profondeur et orientation) est obtenu lorsque le signal 
Doppler est optimal (pic de velocite et brillance du spectre observe sur Tecran 
de controle). 

Considere comme une evaluation continue hemodynamique, Tutilisation du 
DO montre une perte de signal frequente (pres de 1 patient sur deux). 

Les meta-analyses cliniques humaines montrent la reproductibilite des mesures 
hemodynamiques par DO en comparaison avec d’autres techniques comme la 
thermodilution ou Techocardiographie Doppler [10]. Les mesures avec le DO 
presentent une variabilite inter- et intra-individuelle faible et la technique est 
facile d’apprentissage. 

Chez Tadulte, le beneficie attendu du DO est d’autant plus grand qu’il est 
instaure tot [11]. Des conclusions identiques sont issues de la publication de 
Tibby et al. [12] concernant le choc septique chez Tenfant. 

En pratique, Taspect du spectre Doppler permet de choisir ou d’adapter une 
therapeutique [13, 14]. Comme le montre la figure 2, selon Taspect du spectre 
obtenu, il est possible de definir Tetat hemodynamique du patient. L’hypo- 
volemie se traduit par une onde Doppler avec une base etroite (diminution 
du temps utilise au cours du cycle cardiaque pour T ejection ventriculaire) qui 
s’elargit avec le remplissage ; Thypocontractilite du VG se traduit par un elar- 
gissement de la base de Tonde Doppler et d’une diminution de son amplitude 
avec emoussement du pic systolique ; une onde reduite en amplitude et elargie 
sans emoussement du pic traduit une augmentation de la postcharge, amelioree 
par les vasodilatateurs. On pourra cependant reprocher a cette technique 1’ab- 
sence d’approche etiologique a T alteration du DC [15]. II existe actuellement 
trois dispositifs utilisables en pediatrie : Cardio QP™ (Deltex medical) avec 
des sondes a usage uniques utilisables chez Tenfant > 3 kg, le Waki TO™ (Atys 
medical) et THemosonic™ 100 (Arrow), ces deux derniers etant dotes de sondes 
reutilisables. 
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Hypovolemie 



Alteration ventriculaire 
gauche 



Augmentation 
de la precharge 


Augmentation 
de la contractilite 



E 


Augmentation des 
resistances vasculaires 
systemiques 



Diminution 
de la precharge 




Fig. 2 - Aspect typique des spectres Doppler selon F alteration hemodynamique rencontree [13, 

14]. 

A : hypovolemie avec un pic conserve mais une base reduite et une integrale temps-vitesse 
(ITV) diminuee. B : on observe la recuperation apres remplissage vasculaire. 

C : defaillance cardiaque gauche avec diminution de la contractilite se traduisant par une 
diminution franche du pic de velocite aortique et corrige (D) par l’adjonction d’inotrope 
ameliorant la contractilite. 

E : aspect typique d’ augmentation des resistances vasculaires systemiques avec un empatement 
et une diminution du pic de velocite aortique. Cet aspect se corrige (F) avec l’introduction de 
vasodilatateur. 


A//CO® (Non Invasive Cardiac Output, Respironics, 

Wallingford, CT) 

Cette technique repose sur le principe de Fick [6, 16] : l’ensemble de l’O, qui 
traverse la membrane alveolocapillaire est redistribue dans la circulation syste- 
mique (DC = VO,/DavO, ou DC est le debit cardiaque, VO, la consommation 
en O z et DavO, la difference arterioveineuse en O,). Ce calcul necessite la mise 
en place du catheter veineux central et d’un catheter arteriel pour mesurer la 
difference arterioveineuse en O,. La methode de Fick appliquee aux variations 
du CO, expiratoire permet une approche non invasive. Elle est commercialisee 
sous le nom NICO®. Ces variations de CO, sont induites artificiellement par 
reinhalation rapide et transitoire du gaz expire. Le materiel comprend : 

• un capteur de CO, dit « plein flux » ; 
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• un debitmetre a usage unique pour la mesure instantanee du debit inspira- 
toire et expiratoire (mesure de la pression differentielle par un pneumota- 
chometre) ; 

• une valve ouvrant et fermant par intermittence Faeces a la boucle de rein- 
halation partielle. 

• Le principe de Fick applique au CO, permet d’ecrire : DC = VC0 2 / (CvCO, 
CaCO,). La VCO z (consommation en CO,) est calculee a partir de la venti- 
lation minute et la mesure instantanee du CO, alors que le contenu en CO, 
arteriel (CaCO,) est estime a partir du CO, en fin d’expiration (et CO,). En 
considerant que le contenu veineux en C0 2 (CvCO,) est constant, alors il 
n’y a plus besoin de mesure invasive pour estimer le DC. 

En pratique, les mesures se font toutes les trois minutes, ce qui ne correspond 
pas tout a fait a une mesure en continu mais est acceptable, y compris lors de 
variations hemodynamiques rapides et frequentes. Une telle technique necessite 
une stabilite respiratoire, ce qui n’est pas toujours le cas dans les situations d’ur- 
gence hemodynamique [8, 15]. La mesure correspond au DC moyen et non 
battement par battement comme dans le DO. L’existence de shunts intrapul- 
monaires necessite la mesure de la pression partielle arterielle en O, par catheter 
pour estimer le shunt [8], L’instabilite hemodynamique est incompatible avec 
l’application du principe de Fick. Toutes ces limitations ne favorisent pas Fap- 
plication d’une telle technique aux patients de reanimation. 

Recemment, Botte et al. [16] ont compare Futilisation du NICO® avec l’echo- 
cardiographie transthoracique (ETT) pour evaluer DC chez 21 enfants de 3 
a 17 ans, intubes et ventiles et dont les parametres hemodynamiques et respi- 
ratoires sont restes stables durant l’etude. L’agrement entre les deux methodes 
etait satisfaisant, la reproductibilite meilleure avec le NICO qu’avec l’ETT. 
Cette derniere methode ne constitue pas, cependant, la methode de reference 
pour la mesure du DC chez Fenfant. 


Echocardiographie 

Nous ne detaillerons pas les principes fondamentaux de Fechographie car- 
diaque. Si l’ETT est totalement non invasive, il n’en est pas de meme pour 
Fechocardiographie transoesophagienne (ETO). L’echocardiographie est une 
methode devaluation hemodynamique non invasive particulierement sedui- 
sante. Elle permet en effet de mesurer bien plus que le DC ou le YES. Elle 
presente une approche tant morphologique que dynamique et fonctionnelle 
du coeur et de son environnement. L’echocardiographie permet ainsi d’evaluer 
[17] : 

• les fonctions du VD et du VG et leurs interactions ; 

• les surfaces telediastoliques et telesystoliques permettant d’apprecier la vole- 
mie ; 

• Faspect de la veine cave inferieure (VCI) et son remplissage ; 

• Fexistence de shunts intracardiaques ; 
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• la fraction d’ejection (FE) et de raccourcissement (FR) du YG ; 

• le DC avec le Doppler ; 

• l’existence d’une compression extrinseque ; 

• Fexistence de thrombus intracardiaque ; 

• Faspect du myocarde et sa contractilite globale et segmentaire ; 

• Fexistence d’un coeur pulmonaire aigu ; 

• Faspect du pericarde et de Fendocarde ; 

• la repercussion du remplissage sur la fonction myocardique ; 

• Feffet des drogues vasoactives sur cette meme fonction. 

Les modes bidimensionnels, temps-mouvement, Doppler continu, pulse et 
couleur sont autant d’outils pour apprecier l’etat hemodynamique de Fenfant. 
De nouvelles applications de Fechocardiographie en pediatrie comme le Dop- 
pler tissulaire, l’index de performance myocardique ou Fechographie en trois 
dimensions pourront apporter de nouveaux elements dans F evaluation quanti- 
tative et qualitative de la fonction myocardique du VD et du VG, globale mais 
aussi regionale [18]. La mesure du DC = (FC X ITV X S) necessite de mesurer 
dans un premier temps en coupe grand axe, le diametre de l’aorte (S) a la sortie 
de la chambre de chasse du VG puis en Doppler pulse, Fintegrale temps-vitesse 
(ITV) a partir de la velocite dans Faorte sur une coupe 5 cavites (fig. 3). Chew 
etal. font le point sur Fexactitude et la reproductibilite des mesures du DC chez 
Fenfant par methode Doppler [19] dans une revue de la litterature des vingt 
dernieres annees. Les erreurs de mesure en comparaison avec des methodes 
telles que la thermodilution sont autour de 30 %, tandis que la reproductibilite 
intra- et inter-observateur varie de 1 a 20 %. Pour autant, les auteurs conside- 
rent cette technique comme fiable et reproductible. Une source d’erreur pos- 
sible dans la mesure du DC est la difficulte a mesurer avec precision le diametre 
de Fanneau aortique (porte au carre pour calculer le DC). On peut s’affranchir 
de cette erreur en mesurant FIC par la mesure de la velocite moyenne dans 
Faorte ascendante, cette derniere presentant une zone de normalite, constante 
de 1 mois a 15 ans, entre 0,24 a 0,34 m/s [20]. Une valeur inferieure a 0,24 m/s 
correspond a un bas DC, une valeur superieure a 0,34 m/s correspond a un 
hyperdebit. Cette velocite moyenne est bien correlee a FIC mesure par thermo- 
dilution, car il existe une relation quasiment lineaire entre la surface de Fanneau 
aortique et la surface corporelle. D’un point de vue technique, Fimage du flux 
aortique retenue pour mesurer cette velocite moyenne aortique inclut tout le 
cycle cardiaque (systole + diastole). 

La mesure de la contrainte systolique du ventricule gauche ( wall-stress) permet 
une appreciation pertinente de la contractilite et de la postcharge [21]. 

L’ETT presente Favantage de pouvoir etre realisee quel que soit Fage de Fenfant, 
y compris en neonatalogie. Si Fon reconnait a l’ETO d’apporter une meilleure 
qualite d’image et depreciation des veines pulmonaires (VP), de la veine cave 
superieure (VCS) et de Faorte descendante, l’ETT permet tout de meme de 
nombreuses explorations chez Fenfant. Des complications rares mais poten- 
tiellement graves emaillent Futilisation de l’ETO. L’etat clinique de Fenfant, 
sauf peut-etre dans les situations de delabrements cutanes etendus (brulure, 
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Fig. 3 - Mesure du debit cardiaque en echocardiographie transthoracique. 

Image 1 : coupe grand axe permettant de calculer la surface aortique (S) a la sortie de la 
chambre de chasse du ventricule gauche a partir de la mesure du diametre ; image 2 coupe 
5 cavites apicale permettant la mesure de la velocite dans l’aorte ascendante et le calcul de 
l’integrale temps-vitesse (ITV). Le debit cardiaque (DC) correspond au produit S X ITV x 
Frequence Cardiaque (FC). 
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epidermolyse massive), ne constitue pas une entrave a la realisation de cet exa- 
men. Chez l’enfant petit, la chirurgie digestive et/ou thoracique limite parfois 
la fenetre de visualisation. C’est aussi le cas avec les pansements des catheters 
centraux sous-claviers et/ou jugulaires internes. 

Chez le nouveau-ne, certaines situations meritent des explorations hemody- 
namiques echocardiographiques. C’est le cas lorsque 1’on recherche un canal 
arteriel persistant (CAP) avec des caracteristiques hemodynamiquement signi- 
ficatives. Un episode d’hypotension ne repondant pas au traitement simple 
symptomatique de remplissage vasculaire chez le nouveau-ne premature peut 
necessiter une echographie qui pourra mettre en evidence un CAP. Les situa- 
tions de detresses respiratoires graves neonatales avec hypertension arterielle 
pulmonaire constituent des exemples particulierement pertinents de l’utilisa- 
tion de l’outil echographique. L’evaluation de la precharge, la mesure de la 
PA pulmonaire, la visualisation des shunts intracardiaques et leur sens (droit- 
gauche), l’observation de la persistance du CA, seule soupape au coeur droit 
dans ces conditions, 1’ appreciation de la contractilite globale et segmentaire du 
VG, 1’existence d’un septum interventriculaire plat ou paradoxal et bombant 
dans le YG en systole et la correction sous traitement de ces anomalies obli- 
gent I ’utilisation d’outil comme l’echocardiographie. Chez l’enfant plus grand, 
revaluation hemodynamique concerne le plus souvent les etats septiques et de 
decompensation cardiaque pour leur prise en charge et leur surveillance sous 
traitement. La place de l’echocardiographie est tres bien precisee pour la prise 
en charge du sepsis grave et du choc septique [22], Jusqu’a il y a peu de temps, 
il n’existait pas de criteres echocardiographiques clairement etablis permettant 
de predire l’efficacite du remplissage vasculaire chez l’enfant. L’etude de Durand 
et al. [23], evaluant, dans une population de 26 enfants ventiles, la reponse au 
remplissage sur l’observation de la variabilite respiratoire du pic de velocite 
de l’aorte ascendante mesuree en ETT, merite d’etre largement diffusee. Les 
auteurs ont montre que les enfants dont la variation respiratoire du pic velocite 
aortique dans 1’aorte ascendante etait superieure a 12 % constituaient le groupe 
des patients repondeurs au remplissage avec une sensibilite, une specificite, une 
valeur predictive positive et negative respectivement de 81,2 %, 85,7 %, 93 % 
and 66 %. Feissel et al. [24] au debut des annees 2000 avaient obtenu, en 
ETO, des resultats similaires chez des adultes ventiles avec une valeur seuil la 
aussi de 12 %. La particularite du travail de Durand et al. est de montrer une 
plus grande pertinence de leur mesure comparee a celle de la variation respi- 
ratoire de la pression pulsee (DeltaPP). Plus recemment, chez 21 enfants en 
postchirurgie reparatrice de communication interventriculaire, Choi et al. [25] 
ont montre la pertinence de revaluation de la reponse au remplissage par la 
mesure de la variabilite respiratoire du pic de velocite aortique et du diametre 
de la VCI en ETT comparativement aux modifications de la pression veineuse 
centrale (PVC). Les resultats confirment ceux de Durand et al. mais appor- 
tent des donnees tres interessantes concernant revaluation de la VCI dans ces 
situations. Des etudes chez 1’adulte en ETO et ETT ont montre l’interet de 
mesurer la variation respiratoire de la VCI ou la VCS. Vieillard-Baron et al. 
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chez des adultes intubes et ventiles ont explore en ETO 1’index de collapsibilite 
de la VCS ([Diam max fin d’expiration — Diam mini fin d’inspiration]/Diam 
max fin d’expiration) [26]. Dans cette etude, les patients ayant une valeur de 
variation de plus de 36 % de cet index etaient consideres comme precharge- 
dependants (repondeurs au remplissage) avec une sensibilite de 90 % et une 
specificite de 100 %. Charron a montre qu’il existait une correlation entre cet 
index et le DeltaPP [27]. Barbier et Feissel ont explore la variability de la YCI 
(index de distensibilite : [Diam max fin d’inspiration — Diam mini fin d’ex- 
piration] /Diam mini fin d’expiration) en fonction de la respiration en ETT 
et ont respectivement defini un seuil de coupure au-dela duquel les patients 
etaient precharge-dependants a 18 % et 12 % [28, 29]. Pour Babier, le seuil de 
coupure de son indice possedait une sensibilite de 90 % et une specificite de 
90 % pour definir la precharge-dependance tandis que pour Feissel, la valeur 
de 12 % de 1’index de distensibilite de la VCI definissait les patients precharge- 
dependants ou non avec une valeur predictive positive de 93 % et negative de 
92 %. L’exploration de la VCI est possiblement alteree par les variations de la 
pression intra-abdominale. 

A la lueur des travaux recents en pediatrie, il serait interessant de valider ces 
resultats sur une grande cohorte nationale, nombreux etant les services capables 
de faire ce type de mesures. 


Autres techniques non invasives 

Impedancemetrie thoracique ou bioimpedance thoracique 

Cette technique, issue de travaux de la NASA dans les annees I960 pour 
evaluer de maniere non invasive le DC en continu des astronautes [14] repose 
sur le principe suivant : l’impedance electrique du thorax varie de maniere 
cyclique avec le rythme cardiaque. Les conducteurs electriques principaux du 
thorax etant les liquides physiologiques et en particulier le sang, un courant 
electrique applique sur le thorax empruntera preferentiellement les gros vais- 
seaux mediastinaux et les cavites cardiaques. La variation de resistivite electrique 
synchrone des battements cardiaques permettra une estimation de la variation 
de volume sanguin au cours du cycle cardiaque et ainsi du VES. L’avantage 
est sa totale innocuite, son faible cout, sa bonne reproductibilite et sa facilite 
d’apprentissage. Elle consiste a installer huit electrodes placees au niveau du 
cou et du thorax. Les etudes comparatives chez 1’adulte avec les methodes de 
references (thermodilution) montrent des resultats variables, certains auteurs 
montrant une correlation fiable avec les modifications du DC mesurees en ther- 
modilution [30-31, tandis que d’autre auteurs ne retrouvaient pas cette correla- 
tion [32], Tres peu d’etudes ont ete realisees chez l’enfant. D’apres Wodey [33], 
qui a etudie cette technique chez 103 enfants, la bioimpedance thoracique reste 
insuffisamment precise pour etre utilisee en routine dans l’exploration hemo- 
dynamique des patients. 
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Plethysmographie 

Cette methode est derivee de 1’observation de la variation de la courbe 
de pression arterielle sanglante au cours de la respiration, methode permet- 
tant de predire la reponse au remplissage vasculaire du patient. Des variations 
importantes de la PA entre l’inspiration et l’expiration definissent les repon- 
deurs au remplissage vasculaire (sans pour autant preciser le statut volemique 
des patients). 11 s’agit en fait de determiner a priori si le patient est precharge 
dependant, c’est-a-dire s’il va augmenter son VES en reponse au remplissage 
vasculaire. La courbe pletysmographique de mesure de la SpO , par 1’oxymetre 
de pouls permet d’obtenir le meme type de renseignements chez l’adulte [29, 
34, 35]. La figure 4 montre les resultats obtenus dans 1’etude de Canesson et al. 
[34] chez les patients adultes concernant les repondeurs et les non-repondeurs 
au remplissage vasculaire. Chez le nouveau-ne, nous avons vu plus haut que 
la variation de la Sp0 2 peut temoigner precocement d’une modification de 
la volemie tandis que la PA reste normale. II convient de preciser que l’onde 
generee depend du volume sanguin tissulaire, de I’orientation des hematies 
dans les vaisseaux durant la systole et la diastole et de la reflexion de l’onde dans 
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Fig. 4 - Aspect de l’onde de plethysmographie pulsee et des pressions de ventilation chez un 
patient repondeur a l’expansion volumique et chez un patient non repondeur a l’expansion 
volumique avant (A et B respectivement) et apres (C et D respectivement) . Le patient 
repondeur montre des variations plus importantes durant la respiration de l’amplitude de 
l’onde de plethysmographie a l’oxymetre de pouls. Ces variations disparaissent apres l’expansion 
volumique [34]. 
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l’arbre arteriel. Cette onde se modifie egalement avec 1’age du fait de la modi- 
fication de la compliance [36], La mauvaise perfusion peripherique (hypo- 
thermie, vasoconstriction) altere egalement le signal. Les nouveaux algorithmes 
de mesure de la SpO, de plus en plus fins integrant des corrections pour obtenir 
le meilleur signal possible peuvent egalement masquer les informations revelees 
par le signal brut. 11 n’existe pas d’etudes permettant de valider cette technique 
chez l’enfant. 


Pression arterielle non invasive mesuree au doigt ( Nexfin ™ device 
(BMEYE, Amsterdam, The Netherlands) [ 37 ] 

Elle a ete validee chez l’adulte avec des differences comparees a la mesure de 
PA non invasive standard de moins de 5 mmHg et des deviations standards de 
moins de 8 mmHg. La methode a ete inventee par Penaz et repose sur le prin- 
cipe du Volume Clamp Technology. II s’agit a l’aide d’une manchette de doigt 
dont la pression est regulee durant le cycle cardiaque de maintenir constant le 
diametre d’une (ou deux) artere(s) traversee(s) par le faisceau lumineux infra- 
rouge de mesure (un emetteur - un recepteur). 

11 est difficile de connaitre le diametre ideal « d’ouverture » de ces arteres digi- 
tales (diametre qu’aurait Fartere en phase de relaxation). L’algorithme « Physi- 
cal » permet automatiquement de determiner ce diametre. La contre-pression 
dans la manchette est done le reflet fidele de la PA du patient. Cette tech- 
nique est experimentale chez l’enfant avec l’utilisation d’un prototype (Nexfin- 
paediatric), ne concerne que des enfants de plus de 6-8 ans [38] et necessite des 
etudes complementaires pour la valider [37]. 


U5COM [39, 40] 

L’ Ultrasound Cardiac Output Monitor (USCOM 1 A Pty Ltd, Coffs Harbor, 
NSW, Sydney, Australie), utilise en pratique clinique depuis un peu moins de dix 
ans, est une methode non invasive qui repose sur Fanalyse de l’onde Doppler au 
niveau des valves pulmonaires et aortiques. Le logiciel embarque dans Fappareil 
calcule le VES a partir du signal Doppler selon les caracteristiques de taille et de 
poids du patient, permettant d’estimer la surface des vaisseaux explores. L’appa- 
reil mesure egalement la FC, ce qui permet de calculer le DC (DC = VES X FC). 
La PA du patient est entree manuellement ce qui permet a Fappareil de mesurer 
la PA moyenne (PAM) et ainsi les RVS (= PAM/DC). C’est une methode sedui- 
sante car facile d’utilisation (transthoracique), sans contre-indication particu- 
liere, d’apprentissage aise, avec une mesure instantanee. Une vaste etude dans 
la population chinoise, chez des enfants bien portants entre 1 an et 12 ans, a 
ete realisee afin de determiner les valeurs normales du DC avec cet outil [39]. 
Pour Knirsch, les mesures du DC avec cette methode ne sont pas suffisamment 
correlees a celles mesurees par thermodilution pour faire des recommandations 
chez Fenfant, notamment instable [40]. 
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Monitorage invasif en reanimation pediatrique 

Certains situations cliniques necessitent la mise en place d’un monitorage 
hemodynamique invasif en URP : tableau de choc, syndrome de detresse respi- 
ratoire aigu, defaillance multiviscerale, surveillance postoperatoire de chirurgie 
cardiaque, digestive lourde, ou de neurochirurgie. Dans des situations graves 
comme le sepsis severe ou le choc septique par exemple, les societes savantes 
ont defini des objectifs de traitements cliniques mais aussi paracliniques qui 
necessitent la mise en place de techniques invasives de surveillance [22] que 
nous allons detailler dans ce chapitre (pression veineuse centrale PVC, PA san- 
glante, saturation veineuse continue en O, Scv0 2 , taux de lactate). La mesure 
invasive du DC (thermodilution transpulmonaire, thermodilution arterielle 
pulmonaire, analyse de 1’onde de pouls sans thermodilution) chez l’enfant sera 
egalement traitee dans ce chapitre. Nous terminerons cette partie en discutant 
la mesure des parametres microcirculatoires et leur interet. 


Pression veineuse centrale 

Elle est mesuree a partir d’un catheter dont l’extremite est situee habi- 
tuellement a la jonction VCS-oreillette droite (la mesure dans le territoire 
cave inferieur est possible). Les differentes voies d’abord sont sous-claviere, 
jugulaire interne et femorale. Les mesures doivent etre faites si possible en fin 
d’expiration, ventilation mecanique exclue. Si la valeur mesuree est semblable 
avec et sans ventilation mecanique, il n’est plus besoin de l’arreter pour la 
mesurer [6, 41]. 

Les valeurs normales de PVC sont de 2 a 8 cm d’H,0 (1 a 6 mmHg). La nor- 
malisation de la PVC constitue un objectif dans la prise en charge du sepsis 
chez l’enfant [22] . La PVC renseigne sur la precharge du VD mais la pertinence 
de cette mesure chez des enfants intubes et ventiles, instables est limitee. Cer- 
tains auteurs ont montre que le fait de perfuser sur la meme voie que la mesure 
de la PVC n’alterait pas la capacite a lire cette derniere (cinetique) y compris 
chez l’enfant [42] . 

Les complications sont celles liees a la pose d’un catheter central en fonction du 
site, les complications thromboemboliques et le risque infectieux. 


Pression arterielle sanglante et variability respiratoire 
de la pression pulsee (Delta down ou delta PP) 

Pression arterielle sanglante 

Sa mesure directe et en continu necessite la mise en place d’un catheter 
arteriel qui permet, en outre, d’obtenir facilement des prelevements sanguins. 
II est egalement possible avec cette technique d’observer l’aspect de la courbe et 
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ses different es composantes ainsi que ses variations parfois rapides. L’aire sous la 
courbe en systole est proportionnelle au VES. Une diminution de la pulsatilite 
peut traduire une baisse de la FE. L’onde dicrote diastolique est diminuee lors 
de diminution des RVS ou d’hypovolemie. L’aspect de la courbe est variable 
selon le site oil le catheter est insere (artere radiale, femorale, axillaire, pedieuse, 
tibiale posterieure), selon les caracteristiques circulatoires du lit d’aval, de l’im- 
pedance du systeme arteriel et de la FC, mais aussi en fonction de la ventilation 
assistee qui modifie l’etat de precharge du VG. Cette mesure differe souvent de 
la mesure de la pression arterielle non invasive du fait de la methode mais aussi 
du caractere plus souvent proximal des brassards comparativement a la position 
du catheter. La PA systolique est plus elevee en pedieux qu’en radial notamment. 
II n’existe en revanche pas de difference de mesure entre un catheter insere dans 
l’artere femorale ou radiale chez l’adulte [43]. On preferera cependant chez 
l’enfant la voie radiale du fait de l’existence d’un reseau de suppleance (arcade 
palmaire) en cas de thrombus ou de spasme arteriel meme si la validite du test 
d’Allen n’est pas univoque. L’indication d’un catheter arteriel est la possibility 
de surveiller un enfant instable, notamment lorsqu’il recoit des inotropes ou des 
vasopresseurs. La surveillance per- et postoperatoire d’une chirurgie cardiaque 
ou d’une chirurgie potentiellement hemorragique ou prolongee necessite un 
monitorage hemodynamique avec une mesure de la PA sanglante. Cette mesure 
de la PA est la methode de reference chez l’enfant. 


Variation respiratoire de la pression pulsee (DeitaPP) 

La variation de la PA sanglante en fonction de la ventilation est aujourd’hui 
reconnue comme un bon indicateur de la sensibilite au remplissage des patients 
adultes en reanimation. Les premiers travaux de Michard et al. [44] ont mis en 
evidence une excellente specificite et sensibilite de ce marqueur lorsque cette 
variation etait superieure a 13 % chez les patients adultes intubes et ventiles 
pour distinguer les repondeurs et les non-repondeurs au remplissage. II n’existe 
pas de telles etudes chez l’enfant permettant de confirmer ou d’infirmer l’in- 
teret de cet indicateur. Cependant, l’etude en ETT de Durand et al. [23], dans 
laquelle les auteurs ont mesure la variation au cours du cycle respiratoire de la 
valeur du pic de velocite aortique dans 1’aorte descendante se rapproche d’une 
telle evaluation. Dans cette etude, les auteurs ont montre d’ailleurs une plus 
grande pertinence de la variability du pic de velocite aortique pour evaluer les 
patients potentiellement precharge dependants en comparaison avec la mesure 
du DeitaPP, chez des enfants de reanimation ventiles avec un faible volume 
courant [23]. 


Mesure invasive du debit cardiaque chez I'enfant 

Les recommandations par le College americain de reanimation (American 
College of Critical Care Medicine) pour effectuer la mesure du DC repose, 
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depuis la mise a jour de 2007, sur la thermodilution arterielle pulmonaire, la 
thermodilution transpulmonaire et l’analyse du contour de l’onde de pouls et 
la methode Doppler [45] . Cette derniere methode n’est pas pourtant officielle- 
ment reconnue comme un gold standard international de mesure du DC chez 
l’enfant ou 1’adulte. 

La connaissance du DC et de ses mesures derivees ameliore-t-elle le pronostic 
des patients pris en charge ? La reponse a cette question n’est pas univoque 
dans la litterature [6]. Cependant, l’appreciation des differentes mesures hemo- 
dynamiques chez les enfants instables (choc, defaillance, hypotension refrac- 
taire) permet de mieux analyser la situation clinique et guide avec davantage de 
precision la prise en charge. Ces mesures permettent aussi d’avoir un etat des 
lieux a un instant T et ainsi de surveiller les modifications parfois rapides de ces 
donnees au cours du temps. 

Thermodilution 

(En association avec l’analyse de l’onde de pouls : PICCO r 7LiDCO™) 

La mesure du DC par thermodilution a ete initialement developpee chez 
l’adulte (cf. infra) et realisee grace a un catheter arteriel pulmonaire {Pulmo- 
nary Arterial ThermoDilution : PATD). La mise en place de catheters arteriels 
pulmonaires est de plus en plus exceptionnelle chez Fenfant. Des methodes ont 
ete developpees pour mesurer par thermodilution le DC avec un catheter vei- 
neux central et un catheter arteriel. Cette methode est aujourd’hui consideree 
comme le gold standard pour la mesure du DC chez l’enfant grace a des etudes 
chez 1’animal [46] et chez l’enfant [47, 48]. II existe deux methodes pour mesu- 
rer le DC par dilution transpulmonaire d’un indicateur ( TransPulmonary Ther- 
moDilution : TPTD) : thermodilution + Pulse Contour : systeme PICCOTM 
(Pulsion Medical Systems, Munich, Allemagne) et thermodilution + PulseCO : 
systeme LiDCOTM (LiDCO Ltd, Cambridge, Royaume-Uni). Dans le sys- 
teme PICCOTM, l’indicateur est une solution froide (saline ou dextrose, 13 °C 
en dessous de la temperature corporelle, souvent proche de 0 °C en pratique), 
injectee via le catheter central (sous-clavier ou jugulaire interne) et captee par 
une thermistance au niveau d’un catheter arteriel dans le territoire femoral. 
Ce capteur mesure la variation de temperature au fil du temps. C’est 1’analyse 
(integration) de l’aire sous la courbe devolution de la temperature en fonction 
du temps, grace a une equation modifiee de Stewart-Hamilton qui permet de 
mesurer le DC. Cette methode a 1’avantage d’etre facile a mettre en oeuvre dans 
la mesure ou les patients les plus instables ont souvent un catheter arteriel et un 
catheter veineux central. Elle necessite cependant des recalibrations frequentes, 
n’apparentant pas cette technique a une mesure continue. Avec le systeme LiD- 
COTM, l’indicateur est du chlorure de lithium et presente l’avantage de pou- 
voir etre administre par une voie veineuse peripherique, le signal de l’indicateur 
etant lui-meme recupere par un capteur sur un catheter arteriel radial [49] . 

II existe une bonne correlation de la mesure du DC avec ces methodes et celle 
realisee par thermodilution conventionnelle (PATD) [47] ou par la methode de 
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Fick [48], Chez 1’ animal, Lemson a mis en evidence une forte correlation entre 
les mesures effectuees par le systeme et les mesures effectuees par une sonde 
aortique lors de l’utilisation de dobutamine, d’hypovolemie et de surcharge 
hydrique [46]. La mesure du DC par ce systeme a ete comparee a la mesure 
par la PATD [49] mais aussi avec le systeme PICCOTM [50] avec d’excellentes 
correlations. 


Catheter arteriel pulmonaire (type Swan-Ganz 1 ®) 

Ce catheter, de plus en plus exceptionnellement mis en place chez l’enfant, 
continue d’etre la technique de reference chez l’adulte pour la mesure du DC 
[50]. Pourtant aucun consensus solide n’a pu etre degage dans la litterature 
pour confirmer que son utilisation ameliorait le pronostic des patients. 

Une fois en place, le catheter arteriel pulmonaire permet de mesurer les pres- 
sions des cavites cardiaques droites (oreillette droite, VD, artere pulmonaire, 
pression capillaire bloquee Pw ou PAPO), et le DC par methode de thermodi- 
lution (le capteur est situe sur Pune des voies du catheter dans 1’artere pulmo- 
naire). Certains catheters de Swan-Ganz® peuvent de plus mesurer en continue 
de la saturation en O, du sang veineux mele (SvO,), la FEVD, et permettre la 
mise en place d’une sonde d’entrainement electrosystolique dans le VD. Enfin 
cette methode permet de perfuser le patient et de realiser des prelevements dis- 
tincts de sang de chaque cavite cardiaque (gaz du sang). 

Le tableau II resume les valeurs normales des parametres mesures et calcules par 
le catheter arteriel pulmonaire [51]. 

Les variations des parametres mesures par le catheter arteriel pulmonaire ren- 
seignent sur l’etat hemodynamique et circulatoire du patient. La pression de 
l’oreillette droite augmente lors d’hypervolemie, de dysfonction du VD ou 
d’augmentation de la pression juxtacardiaque (pericardite, pneumothorax, PEP 
elevee). La PA pulmonaire augmente lors d’une hypertension arterielle pul- 
monaire, d’un dysfonctionnement du VG, d’une embolie pulmonaire, ou en 
presence de shunts intracardiaques (cardiopathie ou pneumopathie), la mise 
en place d’une pression expiratoire positive ; au contraire, la PA pulmonaire 
diminue lors d’hypovolemies, de chocs, d’insufhsance du VD et d’insufhsance 
pulmonaire. La PAPO augmente lors d’hypervolemie, d’insufhsance du VG, 
d’augmentation de la postcharge du VG et d’augmentation des pressions juxta- 
cardiaques et diminue dans les chocs hypovolemiques, distributifs ou septiques. 


Analyse algorithmlque de I'onde de pouls sans thermodilution : Pressure 
Recording Analatycal method (PRAM - Mostcare BioSi, Florence, Italle) 
[ 52 ] et FloTrac ™ (Vigileo System, Edwards Lifesciences) [53] 

Ces methodes calculent le DC en analysant 1’aspect de la courbe de PA 
sanglante (Arterial Pressure-Based Continuous Cardiac Output : APCCO) du 
patient ainsi que ses caracteristiques demographiques (taille, poids, age, sexe) 
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afin d’estimer la compliance de son reseau arteriel. L’ analyse est realisee directe- 
ment grace a un logiciel informatique (algorithme). Ces techniques presentent 
1’avantage de ne pas necessiter de calibration (contrairement au PICCOTM et 
la thermodilution). Les avis dans la litterature ne sont pas univoques. Certains 
auteurs ne valident pas la technique FloTrac™ chez 1’adulte estimant qu’elle 
sous-estime le DC par rapport au gold standard (thermodilution convention- 
nelle par catheter de Swan-Ganz® ou systeme PICCOTM) [54] ou que le pour- 
centage d’erreur n’est pas acceptable [55] la encore par rapport au gold standard. 
Chez l’enfant, une etude recente de Calamendrei [52] observe une bonne corre- 
lation entre la methode PRAM et l’echocardiographie Doppler pour la mesure 
du DC (le pourcentage d’erreur entre les deux techniques est toutefois estime 
a 21 %). Cette etude se heurte a une difficulte majeure : l’echocardiographie 
Doppler ne constitue pas le gold standard pour la mesure du DC chez l’enfant. 
Theoriquement, cette methode presente l’avantage de mesurer le DC de faco n 
continue et en temps reel mais ne peut etre recommandee pour l’instant. 


Evaluation de la microcirculation 
et des circulations regionales 

La microcirculation est constitute du reseau de petits vaisseaux (capillaires, 
arterioles, veinules) dont la surface endotheliale globale represente plus de 
0,5 km 2 . Sa fonction essentielle est l’apport en O aux tissus. C’est la raison 
pour laquelle, la prise en consideration de l’integrite anatomique et fonction- 
nelle de la microcirculation dans revaluation hemodynamique globale est 
indispensable dans toutes les situations ou la perfusion d’organe est defaillante. 
Cette notion est d’autant plus importante que certains facteurs de regulation de 
la microcirculation sont independants de la macrocirculation. Autrement dit, 
la normalisation des parametres macrocirculatoires dans des situations graves 
(comme le choc par exemple) n’implique pas forcement que les parametres 
microcirculatoires soient normalises. Par ailleurs, l’exploration microcircula- 
toire permet d’evaluer l’heterogeneite de ce territoire, marqueur de la gravite 
de 1’atteinte tissulaire. 

Lactate sanguin 

La valeur de la mesure du lactate sanguin est un des objectifs de la prise 
en charge du sepsis chez l’enfant comme chez l’adulte [22], Le lactate est le 
temoin de la glycolyse anaerobie, expression tissulaire de 1’hypoxie dans le cadre 
d’une defaillance circulatoire. Depuis longtemps, ce parametre biologique est 
considere comme un facteur predictif de mortalite dans le sepsis de l’enfant. 
En 1997, Duke et al. ont montre chez 31 enfants de maniere prospective une 
valeur predictive de survie de 84 et 86 % pour des valeurs de lactate chez l’en- 
fant septique inferieure a 3 mmol/L respectivement a 12 h et 24 h apres 1’ad- 
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mission [56]. D’autres auteurs ont montre l’interet d’observer la clairance du 
lactate 24 heures apres admission chez des enfants septiques (bacterie/virus) 
et non septiques (trouble du rythme, decompensation cardiaque, convulsions) 
ayant dans les six heures suivant leur admission un taux de lactate superieur 
a 2 mmol/L. La persistance d’une hyperlactatemie superieure a 2 mmol/L 
24 heures apres l’admission multipliait, dans cette etude, la mortalite par sept 
et ce taux avait une valeur predictive positive de mortalite de 86 % [57]. 11 
convient done de mesurer le taux de lactate dans le temps lors de la prise en 
charge. Le taux de lactate peut aussi etre augmente par 1’utilisation de drogues 
inotropes (adrenaline, dobutamine), l’hyperventilation et l’alteration de la 
fonction mitochondriale en dehors d’une defaillance circulatoire. Enfin, cer- 
tains solutes de remplissage peuvent apporter plus de lactate que l’organisme ne 
peut en metaboliser [6] . 


NIRS [58-61] 

Le Near Infrared Spectroscopy est une methode non invasive qui permet 
d’evaluer la saturation tissulaire en O, (fig. 5). Elle repose sur la mesure 
de la capacite differente qu’ont fhemoglobine oxygenee et fhemoglobine 
deoxygenee a absorber la lumiere de proche infrarouge (700-1 000 nm). De 
plus, le signal de NIRS est limite aux vaisseaux de diametre inferieur a 1 mm 
(arteriole, veinules, capillaires) ; il est done plus logique de parler de mesure 
de L oxygenation microcirculatoire [61]. La profondeur d’ exploration de ce 
type de technique est de quelques centimetres selon les types de capteurs et 
l’espacement entre emetteur et recepteur. La valeur normale de la satura- 
tion tissulaire en O, qui depend de l’organe explore et de son metabolisme 
propre, est la resultante entre l’apport et la consommation d’0 2 . La satura- 
tion tissulaire cerebrale en 0 7 est autour de 60 % (extraction importante 
de 1’0 2 ), tandis que la saturation tissulaire renale en O, est aux environs de 
90 % (extraction de I’O sous dependance du debit aortique). Actuellement, 
deux firmes ont requ 1’aval de la FDA (Food and Drug Administration) pour 
commercialiser leur materiel de mesure par la technique NIRS : 1’INVOS 
cerebral oxymeter (Somanetics Corporation, Troy, MI) et le FORE-SIGHT 
Absolute Cerebral Oxymeter (CAS Medical Systems, Inc. Brandford, CT). Les 
etudes principales se sont interessees surtout a 1’exploration de la NIRS cere- 
brale mais il est possible de poser des capteurs au niveau abdominal, renal 
ou musculaire. Cette technique chez les enfants instables en reanimation 
pediatrique a surtout ete utilisee en chirurgie cardiaque (per- et postope- 
ratoire). Elle est consideree par certains auteurs comme un moyen indirect 
d’apprecier la saturation veineuse continue en 0 2 (ScvO,) dans le territoire 
cave superieur [60]. Dans ce travail, les auteurs precisent que la NIRS ne 
peut se substituer a la mesure de la ScvO, mais que le sens de variation est le 
meme, qu’il s’agisse de la mesure cerebrale ou renale [60]. Plus recemment, 
Chakraverti et al. ont montre l’interet de mesurer la saturation tissulaire 
dans differentes regions (multisites) pour evaluer le risque de bas DC en pos- 
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Fig. 5 - Principe de la mesure par Near InfraRed Spectroscopy (NIRS) type INVOS cerebral 
oxymeter (Somanetics Corporation, Troy, MI). Le capteur dispose d’une diode emettrice et 
de deux diodes receptrices. Deux faisceaux, un superficiel et un profond, traversent les tissus 
a une profondeur maximale de 1 a 2 cm (volume d’exploration de 10 mL). La soustraction 
des signaux superficiels et profonds permet d’eliminer le bruit de fond genere par les tissus 
superficiels. Le logiciel determine le rapport desoxyHemoglobineb/oxyHemoglobine et 
determine la saturation tissulaire en 0 2 (rS0 2 ) de Forgane explore. 


toperatoire de chirurgie cardiaque [58]. Les auteurs ont notamment montre 
qu’une valeur de NIRS cerebrale et/ou renale inferieure a 65 % etait predic- 
tive d’un taux de lactate sanguin superieur a 3 mmol/L, lui-meme temoin 
d’une hypoperfusion tissulaire en lien avec une diminution du DC. Elle peut 
presenter un interet cependant en observant la cinetique des valeurs mesu- 
rees. Cette technique pourrait avoir un interet dans deux situations au bloc 
operatoire : lors de la reintegration des anses digestives dans les gastroschisis 
(les valeurs mesurees de NIRS renales pourraient guider le chirurgien pour 
decider d’une reintegration en un temps ou d’un Schuster), et lors d’anes- 
thesies generales au bloc pour surveiller la perfusion cerebrale, notamment 
chez les grands ou anciens grands prematures (vasoreactivite cerebrale). Pour 
autant, dans les decompensations aigues circulatoires, quel que soit le meca- 
nisme, la NIRS ne constitue pas un outil de monitorage valide a ce jour. 
Elle presente egalement la difficulte de ne pas avoir de valeurs normales ou 
anormales clairement definies. 
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Capnographie sublinguale 

Cette methode a ete evaluee dans la population adulte. II s’agit de mesurer 
la pression partielle en CO, dans des zones de bas debit lors d’alteration de 1’he- 
modynamique des patients, en condition de choc septique par exemple [62], Le 
capteur de C0 2 est dispose entre la langue et la muqueuse sublinguale. Le CO, 
diffuse a travers la membrane semi-permeable du capteur dans une solution 
fluorescente coloree. L’intensite lumineuse, proportionnelle au taux de CO,, 
est transformee en valeur numerique. Des experiences chez le rat ont mis en 
evidence une correlation positive entre la valeur de la PCO, sublinguale et les 
marqueurs habituels de l’hypoperfusion tissulaire (pression arterielle moyenne, 
lactate sanguin et index cardiaque). Cette methode simple, facilement repro- 
ductible et permettant une mesure continue pourrait etre un outil interessant 
dans revaluation de la severite du choc et de l’alteration de la microcirculation 
induite par le sepsis [63]. 


Saturation veineuse (continue) en 0 2 

Cette methode consiste a mesurer, soit de fa con ponctuelle (prelevements 
iteratifs), soit de faqon continue (fibre optique sur le catheter central), la satura- 
tion veineuse en O, dans le territoire cave superieur. Elle constitue a la fois une 
evaluation de I’hemodynamique microcirculatoire et macrocirculatoire en ren- 
seignant sur 1’adequation entre la demande et la delivrance tissulaire de I’O,. La 
veritable question est de savoir si les valeurs mesurees sont fiables et utilisables 
comme on peut le faire pour la SVO, mesuree par un catheter arteriel pulmo- 
naire. Ce challenge est majeur car les catheters de type Swan-Ganz® represen- 
tent une technique particulierement invasive chez l’enfant, notamment chez le 
nourrisson ou une technique moins invasive lui serait volontiers preferee. Chez 
l’adulte, la concordance entre S..O, et S O, a ete etudiee avec des resultats 
variables selon les etudes. II existe une bonne correlation mais pas parfaite entre 
les deux mesures. Grissom etal. ont montre chez des patients adultes avec Acute 
Lung Injury que si la S 0 2 mesuree dans le territoire cave superieur etait > a 
70 %, la valeur de la S y O, mesuree par catheter arteriel pulmonaire avait une 
faible probabilite d’etre < a 60 %. En revanche, une valeur de S cv O, < 70 % 
ne predisait pas de maniere fiable une S y 0 2 < 60 % (valeur predictive positive 
de 31 %) [64], La mesure de la S ( 0 2 surestime celle de la S y O, de 3 a 8 % 
environ. La cinetique de ces deux mesures est assez bien correlee bien qu’im- 
parfaite la encore [65]. Chez l’adulte, des auteurs se sont interesses au carac- 
tere predictif de la valeur mesuree de S cv O, sur le risque de reintubation. Leur 
conclusion est qu’une diminution de plus de 4,5 % de la S 0 2 apres 30 min 
d’epreuve de sevrage (ventilation spontanee) meme si elle bien toleree sur le 
plan clinique et paraclinique (gaz du sang) exposerait a une risque augmente de 
reintubation dans les 48 heures [66]. La possibilite technique de la mesure de 
la S cv O, dans le territoire cave superieur a ete validee dans la population pedia- 
trique, une nouvelle fois pendant et apres chirurgie cardiaque [67]. Les auteurs 
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ont compare la valeur continue mesuree et les valeurs ponctuelles prelevees par 
la voie distale du catheter : preoperatoire r 2 0,93 p < 0,001 ; per operatoire r 2 
0,93 p < 0,001). La mesure de la S cv O, fait partie des objectifs fixes par la Survi- 
ving Sepsis Campain (valeur superieure a 70 %). Recemment, De Oliveira [68] 
a montre que, parmi les enfants ayant un sepsis, la prise en consideration d’un 
objectif de S cv 0 2 > 70 % dans la prise en charge ameliorait le pronostic (mor- 
talite). Cette etude cependant possede possiblement des biais de recrutement. 
D’autres methodes d’ exploration de la microcirculation existent (videocapilla- 
roscopie ungueale, microvideoscopie directe [OPS et SDF] notamment sublin- 
guale, methodes Doppler-laser sur petits volumes, techniques echographiques 
de mesure de la perfusion myocardique) mais ne constituent pas aujourd’hui 
des outils a la disposition des cliniciens de faqon quotidienne [69] . 


Conclusion 

« Un outil de monitorage est cliniquement indique quand il a la capacite de 
detecter des anomalies ou des changements dans I’etat physiologique du patient et 
quand il peut aider a guider la therapeutique. » Cette phrase de D .J. Pierson 
dans Principles and Practice of Intensive Care Monitoring resume parfaitement le 
sens de l’utilisation d’une methode de surveillance. Il precise par ailleurs dans le 
meme ouvrage : « la probability de survenue des anomalies ou changements recher- 
ches doit etre suffsante pour justifier I’inconfort, le travail et le surcout engendres 
par I’outil de monitorage ». 

Le tableau III resume les avantages et les inconvenients des differents outils 
devaluation hemodynamique non invasifs evoques dans ce chapitre. La prise 
en charge des patients « lourds » de reanimation doit limiter la iatrogenie. Les 
methodes invasives de monitorage hemodynamique (DC par thermodilution 
transpulmonaire, mesure invasive de la PA, de la PVC, mesure de la S v 0 2 ) 
sont des outils incontournables pour evaluer avec precision le statut circulatoire 
des patients les plus instables (choc decompense, defaillance multiviscerale, 
syndrome de detresse respiratoire aigu) pour deux raisons : les informations 
apportees par ces outils sont fondamentales pour la prise en charge et la balance 
benefice-risque a utiliser ces techniques est tres fortement en faveur du bene- 
fice. En dehors de ces situations, privilegier le monitorage non invasif doit etre 
un objectif constant des praticiens autours des patients en URP. LETT est 
la methode devaluation qui se rapproche le plus des objectifs fixes par She- 
pard [2]. On lui reprochera son cout et le caractere discontinu du monitorage 
mais tant dans le diagnostic que dans la surveillance, elle n’a pas d’egal parmi 
les outils non invasifs devaluation hemodynamique. La qualite et la quantite 
d’informations donnees par cet outil en font une methode incontournable 
dexploration des patients en URP ou en surveillance continue. L’apprentissage 
des fonctions permettant revaluation de la contractilite et du remplissage car- 
diaque, du remplissage vasculaire et de la reponse aux traitements entrepris est 
relativement aise. On pourra regretter en France l’absence de formation sped- 


Tableau III - Avantages et inconvenients des differentes techniques d’ evaluation hemodynamique non invasives. 
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fique a l’echocardiographie pediatrique et neonatale dans le cadre d’un diplome 
universitaire ou interuniversitaire. La figure 6 resume la place des di fie rents 
outils de monitorage hemodynamique en fonction du niveau de prise en charge 
du patient. Enfin, l’exploration de la microcirculation pourrait permettre dans 
les annees a venir, apres validation de certaines techniques, d’approcher plus 
precisement les mecanismes physiopathologiques de certaines maladies a l’ori- 
gine de decompensations hemodynamiques chez l’enfant. Ainsi, une approche 
multimodale (micro et macrocirculatoire) de l’hemodynamique des enfants 
apparait comme la plus pertinente. 


Enfant stable, non intube, 
non ventile, defaillance 
potentielle hemodynamique 

l 


DDE 


Enfant avec defaillance 
hemodynamique compensee ou 
non decompensee, 
non intube, non ventile 


USC y ^>Evaluation^ > 


FC, diurese, conscience 
PNI 

+/-ETT 

Lactate, pH sanguin 


^ Diagnostic^> 

>(rea) 


FC, diurese, conscience 
PNI 
ETT 

Lactate, pH sanguin 


1 

Enfant avec defaillance 
hemodynamique, intube, 
ventile 



FC, diurese, ETT, 
Doppler cesophagien 
S^Oj, KT arteriel 
Lactate, pH sanguin 


FC, diurese, ETT 
Doppler oesophagien 
S^Oj, KT arteriel 
Lactate, pH sanguin 


Fig. 6 - Monitorage hemodynamique de l’enfant en fonction du niveau de gravite de l’etat 
clinique (en bleu : non invasif ; en vert : moderement invasif ; en rouge : invasif ; USC : unite 
de surveillance continue ; FC : frequence cardiaque ; PNI : pression arterielle non invasive ; 
ETT : echocardiographie transthoracique ; KT : catheter ; Scv0 2 : saturation veineuse continue 
en 0 2 ; KTAP : catheter arteriel pulmonaire). 
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Introduction 

L’epuration extrarenale (EER) permet d’ assurer la soustraction d’eau et de 
solutes qui n’est pas ou plus suffisamment assuree par les reins : Finsuffisance 
renale aigue (IRA) reste ainsi Findication la plus ancienne, et ce, quel que soit 
l’age des patients [1]. D’autres indications pediatriques reconnues ne seront pas 
evoquees dans ce chapitre et recouvrent les maladies hereditaires du metabolisme, 
les troubles ioniques menacants, F insuffisance cardiaque refractaire (typiquement 
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apres chirurgie cardiaque), le traitement voire la prevention des consequences 
metaboliques des lyses tumorales, certaines intoxications ou encore les hypother- 
mies accidentelles profondes. Enfin, d’autres situations (choc septique, pancrea- 
tites aigues) restent a ce jour des indications controversies, l’EER n’ayant pas fait 
la preuve d’une diminution significative de la mortalite en dehors des cas associes 
a une IRA [2-4]. Quoi qu’il en soit, la connaissance des principales techniques 
actuellement disponibles chez l’enfant et tout particulierement chez le nourrisson 
de petit poids, de leurs avantages et leurs inconvenients respectifs, permet au 
reanimateur-pediatre de choisir au mieux celle qui, pour un patient donne, a un 
moment donne, sera la plus efficace et la moins risquee. 

Quel que soit Fage du patient, le reanimateur doit avoir a Fesprit le risque evo- 
lutif d’une IRA vers Finsuffisance renale chronique. II se doit de preserver tant 
le capital veineux, en limitant les abords vasculaires, que le « capital immu- 
nologique », en limitant les transfusions et en privilegiant des culots globu- 
laires deleucocytes. C’est done bien dans une demarche developpementale et 
de consequences potentielles a long terme que doit se situer la prise en charge 
initiale de 1’IRA en reanimation pediatrique. Les etudes longitudinales a venir 
devraient demontrer Fimpact de la rigueur de cette prise en charge sur la qua- 
lite de vie de ces patients devenus adultes. Dans cette demarche de qualite des 
soins, les aspects techniques revetent alors une importance toute particuliere. 
Apres quelques notions epidemiologiques recentes concernant 1’IRA, nous 
envisagerons les principes de base d’un traitement de suppleance renale continu 
(excluant une description de Fhemodialyse intermittente), puis les aspects pra- 
tiques des differentes methodes, avant de proposer un schema decisionnel du 
type de suppleance a utiliser suivant les situations. 

Epidemiologie et definition de I'insuffisance 
renale aigue (IRA) 

Avant d’aborder les aspects techniques de l’EER, il semble important de 
rappeler les particularites de FIRA en pediatrie. D’un point de vue epidemio- 
logique, meme si les enquetes multicentriques font defaut ou restent limitees, 
FIRA apparait moins frequente chez l’enfant que chez l’adulte. Les nouveau-nes 
sont particulierement exposes avec une incidence annuelle de 19,7 cas pour 
100 000 pour une incidence de 3,7 pour l’ensemble de la population pedia- 
trique alors qu’elle est de 17,2 chez l’adulte [5]. Cette faible incidence en 
dehors de la periode neonatale peut rendre difficile l’apprentissage par toute 
une equipe des differentes techniques d’epuration, ainsi que le maintien ulte- 
rieur des competences. 

Les principales etiologies rencontrees en pediatrie sont les hypoperfusions 
renales, le sepsis et les syndromes hemolytiques et uremiques qui demeurent 
la principale cause d’IRA des nourrissons et jeunes enfants avant quatre ans 
en Europe, alors que la frequence semble diminuer nettement en Amerique 
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du Nord. L’epidemiologie semble encore differente dans les pays en voie de 
developpement [6, 7]. Aussi le type de centre dans lequel est implantee 1’unite 
de soins intensifs determine en grande partie les types d’IRA rencontrees : les 
centres incluant une unite de transplantation hepatique, de greffe de moelle 
osseuse, de chirurgie cardiaque ou de neonatalogie auront a prendre en charge 
les IRA associees a ces pathologies. Enfin, la survenue d’une IRA, souvent d’ori- 
gine multifactorielle, chez des enfants hospitalises dans des unites hautement 
specialises est en augmentation de frequence [8]. La presence d’une unite de 
nephrologie modifie egalement le recrutement et implique une collaboration et 
une distribution differente des taches dans le traitement des patients atteints de 
pathologies renales specifiques. 

Jusqu’a recemment, les definitions de 1’IRA variaient d’une etude a 1’autre, 
incluant des patients de gravites differentes et ne permettant pas de comparai- 
sons ni de meta-analyses. Pour pallier ces difficultes, en 2004, une conference de 
consensus de Y Acute Dialysis Quality Initiative Group a etabli une stratification 
en definissant cinq niveaux de gravite, les criteres RIFLE, selon l’importance de 
l’augmentation de la creatininemie par rapport a son niveau de base, le degre de 
diminution de diurese et la duree de ces troubles. RIFLE est un acronyme pour : 
Risk for renal dysfunction. Injury to the kidney, Failure of kidney function, Loss of 
kidney function, End stage renal failure [9, 10]. Une adaptation pediatrique de ces 
criteres a ete proposee en 2007 sous le terme pRIFLE [9, 1 1]. Cette definition 
incluant differents niveaux de gravite a 1’interet de mieux depister les IRA debu- 
tantes et devrait permettre d’etudier 1’impact a long terme des therapeutiques 
preventives [12]. La mise en place d’une EER pourrait desormais faire partie de 
cette prise en charge precoce en reanimation pediatrique. 

Epuration extrarenale (EER) en reanimation 
pediatrique 

Toutes les methodes d’epuration (dialyse peritoneale, hemodialyse conven- 
tionnelle et epuration extracorporelles continues) ont ete developpees chez l’en- 
fant pour suppleer la fonction renale quand celle-ci devient insuffisante pour 
tout ou partie, de faqon primitive ou secondaire [1, 3]. De plus en plus, pour 
certaines indications ou par experience des equipes, 1’utilisation preemptive se 
developpe. Neanmoins, le moment optimal de mise en place du traitement 
reste debattu [13]. Une utilisation tres precoce chez un patient encore stable se 
fera dans de bonnes conditions techniques (pose du catheter, stabilite hemo- 
dynamique, etc.). Ainsi, les pediatres ont a adapter les differentes methodes a 
des enfants de taille differente, du nouveau-ne premature au grand adolescent. 
Malgre les progres realises, plus l’enfant est petit, plus grandes sont les diffi- 
cultes : dialyser un nouveau-ne reste delicat. La dialyse peritoneale garde alors 
une place importante dans la prise en charge des IRA du nourrisson et de 1’en- 
fant, en raison de sa simplicite et de son efficacite a cet age [3, 14]. 
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Quelle que soit l’indication, l’objectif d’epuration est atteint en realisant des 
echanges de solutes de poids moleculaire variable et d’eau plasmatique (unique 
solvant de l’organisme) a travers une membrane semi-permeable, placee entre 
le plasma du patient d’une part et une solution liquidienne (de composition 
voisine de 1’eau plasmatique) d’autre part. La membrane semi-permeable, natu- 
relle, est le peritoine pour la dialyse peritoneale ; elle est artificielle avec un filtre 
(ou hemofiltre) de surface d’echange variable pour 1’hemodialyse, l’hemofiltra- 
tion et pour toutes les autres modalites de therapies extracorporelles d’epura- 
tion extrarenale continue (EERC). 

Principes de clairance 

Les methodes d’epuration se differencient essentiellement par le mode de 
transport transmembranaire qui va etre mis en jeu : diffusion ou convection, 
voire adsorption lorsqu’on utilise une membrane semi-permeable artificielle ou 
par association de plusieurs de ces mecanismes [3, 15]. 

La diffusion est un transfert passif de solutes, le long d’un gradient de concen- 
tration jusqu’a equilibration (du plus concentre vers le moins concentre: c’est 
la clairance diffusive, egalement appelee conduction, qui favorise le transfert 
des particules de petit poids moleculaire) (fig. la). C’est le principe d’epuration 
utilise dans la dialyse, optimise par le passage d’un liquide de dialyse a contre- 
courant du sang, tirant le meilleur parti de la difference de concentration entre 
les deux compartiments. Lors d’un processus de diffusion, seuls les solutes sont 
transferes, l’equilibre de concentration se fait a volume constant sans transfert 
d’eau, ni perte de poids. La propriete de permeabilite et la surface de la mem- 
brane, le debit de solution de dialyse, le debit sanguin genere par la machine 
sont autant de parametres qui vont moduler l’epuration des molecules. 

L’ ultrafiltration (UF) est un passage simultane de solvant et d’une partie 
des solutes qu’il contient, le long d’un gradient de pression appele pression 
transmembranaire (PTM), qui existe de part et d’autre de la membrane semi- 
permeable (pression positive a 1’interieur des fibres, engendree par une pompe 
de circulation du sang ; pression negative autour des fibres, engendree par une 
pompe de circulation de l’ultrafiltrat ou effluent). Ce gradient de pression 
provoque le passage de l’eau plasmatique a travers la membrane, et cette eau 
entraine avec elle les petites molecules aboutissant a la formation d’un ultrafil- 
trat du plasma, liquide soustrait du sang parcourant le circuit d’hemofiltration 
(fig. 1, b et c). L’eau plasmatique est ainsi extraite en quantite choisie, accompa- 
gnee des particules de poids moleculaire petit ou moyen (clairance convective) 
en fonction de la PTM, des proprietes de permeabilite hydraulique et de la 
surface de la membrane. 

La convection est une UF a haut volume associee a un systeme de reinjec- 
tion d’un solute de substitution. L’UF, qui definit le passage d’eau secondaire 
a un gradient de pression (gradient de pression osmotique vers le secteur le 
plus osmolaire en dialyse peritoneale et gradient de pression hydrostatique en 
EERC) est une methode convective (fig. lb), dont le seul but est la soustraction 
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d’une quantite voulue de solvant, mais elle modifie neanmoins la composition 
du milieu interieur, par les variations en solutes quelle induit. 

L’ ultrafiltration du plasma est le systeme d’epuration physiologique : 1’urine est 
une UF formee par le tamisage du plasma a travers la membrane basale glo- 
merulaire grace a la difference de pression entre le capillaire glomerulaire et la 
chambre urinaire limitee par la capsule de Bowman. Plus de 20 litres d’urines pri- 
mitives sont necessaires chez un adulte pour assurer une epuration suffisante. Si 
la membrane glomerulaire peut etre mimee par des membranes synthetiques, on 
ne sait pas aujourd’hui realiser un systeme artificiel de reabsorption tubulaire. En 
pratique, des que 1’objectif du traitement est d’utiliser la convection comme prin- 
cipe de clairance, de grand volumes d’UF sont necessaires, avec comme corollaire 
l’obligation de substituer le volume soustrait par un liquide de remplacement 
dont la composition doit etre proche de l’eau plasmatique. Le volume de substi- 
tution sera egal au volume d’UF moins la perte de poids souhaitee. 

L’adsorption est le dernier principe de clairance, secondaire aux caracteristiques 
propres d’un filtre qui va eliminer des molecules par adherence de celles-ci a la 



Fig.lc Fig. Id 


Fig. 1 - a) Diffusion : mouvement et equilibration des petits solutes du secteur le plus 
concentre vers le secteur le moins concentre, b) Convection : mouvement des petits solutes 
conduits par le solvant. c) Ultrafiltration : mouvement d’eau a travers la membrane, resultant 
d’un gradient de pression exerce sur le premier compartiment. d) Adsorption : adhesion des 
molecules a la surface de la membrane. 
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surface ou a 1’interieur de la membrane (fig. Id). Cette propriete saturable d’ adsor- 
ber certaines molecules est utilisee essentiellement pour l’epuration de substances 
toxiques, par leur qualite intrinseque (intoxication exogene) ou leur quantite 
(intoxication endogene). De meme, certains mediateurs de l’inflammation et 
interleukines sont ainsi elimines de l’organisme, d’ou 1’interet croissant de ces 
methodes dans les maladies inflammatoires ou septiques [3, 16]. A contrario, cer- 
taines molecules ou elements figures du sang trop volumineux pour etre filtres 
mais cependant adsorbes a la surface du circuit peuvent etre perdus pour le patient, 
particulierement dans les premieres heures de la mise en route d’une EERC (pla- 
quettes, albumine). Si le rythme de leur production est inferieur a celui de leur 
adsorption, leur taux plasmatique decline et expose le patient a des complications 
qui ne doivent pas etre negligees. 


Methodes 

Ultra filtration douce continue (UF ou SCUF : slow continuous 
ultrafiltration) 

C’est done une methode de soustraction d’eau plasmatique par convection ou 
« filtration ». Elle est utilisee sur de courtes durees puisqu’elle trouve ses indica- 
tions principales dans les cas de surcharge hydrosodee isolee (phase postoperatoire 
en chirurgie cardiaque, oedeme ou surcharge vasculaire pulmonaire par exemple). 
Le but est de soustraire de l’eau et du sel, sans necessite d’epuration. Le moniteur 
automatise doit etre muni de pompes a sang et a effluent qui vont produire le 
gradient de pression hydrostatique, ainsi que d’un systeme d’ administration de 
f anticoagulation (fig. 2). 



Fig. 2 - Ultrafiltration douce continue (UF) 
ou SCUF. 


Effluent 
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Hemodialyse (HD ou CVVHD : continuous veino-veinous 
hemodialysis) 

Elle utilise la diffusion comme moyen d’epuration, auquel se rajoute une UF 
permettant de corriger la surcharge hydrosodee. C’est une methode d’epuration 
rapide, notamment des ions de petit poids moleculaire (sodium, phosphore, 
bicarbonates, calcium et potassium) qui sont extraits plus rapidement par dif- 
fusion que par convection. Elle a 1’inconvenient d’induire des desequilibres 
osmotiques a 1’inverse de 1’UF. Elle trouve ses indications dans les pathologies 
renales aigues ou chroniques, mais aussi dans tous les problemes metaboliques 
menaqants, pour peu que l’etat hemodynamique du patient permette le recours 
a cette methode. Elle est pratiquee de facon intermittente et breve (hemodia- 
lyse intermittente : HDI) et de faqon plus prolongee en milieu de soins inten- 
sifs (hemodialyse continue : E1DC). La composition du liquide de dialysat est 
modifiable selon l’equilibre ionique souhaite a la fin de la dialyse. Le genera- 
teur d’HD doit a la fois gerer le circuit sanguin extracorporel (pompes a sang, 
systeme d’administration de l’anticoagulation, detecteur d’air et mesure des 
pressions du circuit) et le circuit hydroelectrolytique (fabrication du dialysat 
par melange de poches de solutes concentres avec l’eau de ville traitee, controle 
de la pression transmembranaire pour regler 1’UF horaire) (fig. 3). 


— Acces 
Retour 



Fig. 3 - Hemodialyse (HD) ou CVVHD. 

Hemofiltration (HF ou CVVHF : continuous veino-veinous 
hemofiltration) 

Cette technique utilise la convection seule, mimant l’epuration des glome- 
rules. L’epuration est fonction de la concentration plasmatique d’une molecule, 
mais surtout de la quantite d’effluent produit, du coefficient de tamisage de 
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cette meme molecule et de 1’indice de permeabilite, qui varie selon le filtre 
choisi. Compte tenu des hauts debits d’effluent utilises, il est necessaire que 1’ul- 
trafiltrat produit soit remplace par un solute de substitution (appele egalement 
solution de reinjection). Cette solution sterile physiologique de composition 
proche de celle de l’eau plasmatique sert de solution de remplacement et main- 
tient l’equilibre hydroelectrolytique du patient. Si le volume de remplacement 
est inferieur au volume d’ultrafiltrat, le bilan net est negatif : le patient perd 
de 1’eau et du sel. Compte tenu de la taille des pores de la membrane, il perd 
aussi d’autres electrolytes, des medicaments de petit poids moleculaire, certains 
mediateurs de l’inflammation et autres cytokines. La solution de reinjection est 
administree avant (predilution), apres (postdilution) ou de fagon couplee avant 
et apres fhemofiltre (pre- et postdilution). La predilution diminue la viscosite 
sanguine et le risque de coagulation du circuit mais augmente la consommation 
de liquide de substitution dont la fraction filtree est perdue dans l’effluent. La 
postdilution majore le risque de coagulation du filtre si on depasse un seuil 
de 20 % pour la fraction de filtration (FF = debit d’effluent/ (debit sanguin X 
(1-hematocrite)) [11]) et qui correspond a la proportion de volume plasma- 
tique soustrait le long du filtre. Les adaptations de debits permettant de main- 
tenir une FF a moins de 20 % se font par augmentation du debit de la pompe 
a sang et/ou maj oration de la predilution (sans toutefois depasser 1/3, afin de 
maintenir une clairance convective acceptable) mais surtout en diminuant le 
volume traite. C’est une des methodes d’EERC les plus adaptees aux patients 
instables de reanimation pediatrique. Le moniteur automatise doit etre muni 
de pompes a sang, a effluent et a reinjection, d’un systeme de pesee ainsi que 
d’un systeme d’administration de l’anticoagulation (fig. 4). 



Fig. 4 — Hemofiltration (HF) ou CWHF. 
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Hemodiafiltration (HDF ou CVVHDF : 
continuous veino-veinous hemodiafiltration) 

Elle allie les deux principes d’epuration que sont diffusion et convection, 
principes neanmoins competitifs 1’un vis-a-vis de 1’autre : plus on accentue la 
difference de concentration entre entree et sortie du filtre, favorisant done la 
diffusion, plus on limite la clairance convective. Elle reste indiquee lorsqu’on 
est limite dans les volumes et debits de filtration a utiliser, ou afin de dimi- 
nuer les PTM. Le moniteur automatise doit etre muni de pompes a sang, 
a effluent, a dialysat et a reinjection, d’un systeme de pesee ainsi que d’un 
systeme d’administration de l’anti coagulation. L’effluent, liquide obtenu a la 
fin du processus d’epuration, correspond a l’ultrafiltrat en ultrafiltration pure 
et en hemofiltration, au dialysat en hemodialyse et a la somme des deux en 
hemodiafiltration. 


Dialysat 



Acces 


Retour 


W Reinjection 
'A (pre ou post 

l'. dilution) 


Effluent 


Fig. 5 — Hemodiafiltration (HDF) ou CWHDF. 


Aspects techniques 

Les premieres descriptions d’EERC font etat de circuits arterioveineux 
[1], qui utilisaient la pression arterielle du patient comme pression d’entree 
dans 1’hemofiltre. Ces circuits ont ete progressivement delaisses au profit des 
circuits veino-veineux, actuellement les plus employes car plus simples d’uti- 
lisation, securises, moins dependants de l’etat hemodynamique sous-jacent 
du patient et engendrant moins de complications, notamment de coagulation 
du circuit [17]. L’ application d’EERC chez l’enfant remonte a une vingtaine 
d’annees. Elle s’est developpee parallelement a la miniaturisation des fibres et 
des circuits. 
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Moniteurs 

Plusieurs machines automatisees disponibles sur le marche permettent 
de realiser une EERC pour des patients pediatriques (Multifiltrate de Fre- 
senius™ ; Prismaflex d’Elospal-Gambro™ ; Aquarius d’Edwards LS™ ; E1F 
44 0 d’Hema-T™). Toutes sont pourvues des monito rages et des systemes de 
controle adaptes a une therapie utilisant un circuit sanguin extracorporel, 
exposant de ce fait a des complications potentiellement graves inherentes a la 
technique [18]. 

Le montage du circuit extracorporel, les reglages et les modifications des para- 
metres de l’EERC se font tres simplement, au moyen d’ecrans de controle 
successifs, ainsi que les changements de poches de solutions ou du systeme 
d’anticoagulation, avec des pre-alarmes d’alerte gerees par le logiciel du genera- 
teur. Les capteurs de pression permettent d’anticiper la perte de charge du filtre 
et le caillotage du circuit, afin de prevoir la restitution et le changement dans 
des conditions optimales et si possible non urgentes. 


Acces vasculaire 

Les contraintes physiques de l’EERC (debit sanguin requis versus taille du 
catheter) vont conditionner les voies d’abord utilisables. La circulation du sang est 
assuree par une pompe a sang qui rend la technique independante de la pression 
arterielle systemique du patient, d’ou Finteret pour les patients instables de reani- 
mation qui presentent souvent des alterations hemodynamiques. Le debit sanguin 
maximal reste fonction du diametre et de la longueur du catheter mis en place. Les 
catheters les plus gros et les plus courts possibles donnent les meilleurs resultats. 
En mode veino-veineux, Faeces vasculaire est constitue soit par un seul catheter 
d’au minimum 6 Fr a double lumiere coaxiale (lumiere « arterielle » externe s’ou- 
vrant dans la veine par plusieurs orifices lateraux ou le sang est aspire du patient 
vers le circuit ; lumiere « veineuse » centrale, coaxiale a la precedente et qui ramene 
le sang du circuit dans la veine par un unique orifice distal) ; soit par 2 catheters 
de 5 Fr positionnes de fa con a limiter le plus possible la recirculation sang epure/ 
sang a epurer, afin d’ameliorer les performances (branche « arterielle » la plus courte 
et branche « veineuse » la plus longue ou orifice distal). La voie jugulaire interne 
est principalement utilisee (jugulaire interne droite en priori te, par acces en ligne 
directe a la circulation cave superieure), suivant les contre-indications habituelles et 
F experience de Foperateur. La voie femorale reste la voie d’urgence mais expose a 
plus de dysfonctionnements mecaniques et plus frequemment au phenomene de 
recirculation. La veine sous-claviere doit etre refutee lorsqu’il existe une insuffisance 
renale aigue avec risque ulterieur de pathologie nephrologique avec necessite d’abord 
vasculaire chronique (la thrombose dune veine sous-claviere compromettant defi- 
nitivement la creation d’une fistule arterio-veineuse homolateral e). La recirculation 
est la reintroduction dans le circuit, par la voie arterielle, du sang issu de la voie 
veineuse ; elle aboutit a retraiter du sang deja epure une premiere fois, aux depens 
du sang non epure, diminuant d’autant le rendement de la technique. Plusieurs ele- 
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ments favorisent la recirculation : inversion des connexions arterielles et veineuses 
entre catheter et circuit, qui conduit a prelever en aval de la restitution ; etroitesse 
de la lumiere vasculaire ; fibrine ou thrombus au niveau du catheter [17]. De nom- 
breux catheters sont disponibles sur le marche, permettant d’envisager l’EER pour 
la presque totalite des patients pediatriques, allant d’un poids minimal d’ environ 
2,5 kg a un gabarit adulte (tableau I). Les debits maximum de la pompe a sang sont 
fonction du diametre du catheter et vont de 30 a 50 mL/min avec le 6 Fr ; de 50 a 
150 mL/min avec du 8 Fr et de 80 a 300 mL/min avec du 1 1,5 Fr (tableau I). 


Tableau I - Exemples de catheters disponibles pour l’EERC. 


NOM 

TATI I F. 

POIDS enfant 

Edwards Fifesciences™ 

5 F-6 cm 

< 5 kg 

Ref. : DL5/6 



Elemoaccess, Elospal™ 

6,5 F-10 cm 

3-8 kg 

Ref. : WP 0610 



Gamcath, Gambro™ 

6,5 F-12,5 cm 

3-8 kg 

Ref. : GDK612.5P 



Gamcath, Gambro™ 

8 F- 1 0 cm 

8-30 kg 

Ref. : GDK810P 



Gamcath, Gambro™ 

8 F-12,5 cm 

8-30 kg 

Ref. : GDK812.5P 



Arrow™ 

9 F-13 cm 

20-30 kg 

Ref. :CD- 13902 



Gamcath, Gambro™ 

1 1 F-20 cm 

> 30 kg 

Ref. : GDK1120 



Mahurkar™ 

8 F-15 cm 

8-30 kg 

Ref. :8832539003 



Mahurkar™ 

11,5 F-19,5 cm 

> 30 kg 

Ref. :8813793013 



Hemoaccess, Elospal™ 

11,5 F-20 cm 

> 30 kg 

Ref. : WH 1120 



Arrow™ 

12 F-16 cm 

> 30 kg 

Ref. : CV-12122-UF 





154 Reanimation pediatrique 


Filtres et circuits 

Les filtres utilises sont tres permeables a l’eau, aux electrolytes et aux 
petites molecules (jusqu’a 20 000 Dalton de poids moleculaire), mais 
impermeables aux proteines et aux elements figures du sang. La propriete 
ou indice de permeabilite de chaque filtre pour une molecule donnee est 
appelee le coefficient de tamisage. Un coefficient de tamisage egal a zero 
pour un solute signifie que le filtre est totalement impermeable a ce solute. 
Le sang circule a 1’interieur des centaines de fibres dont les parois poreuses 
constituent la membrane, ou est maintenu un gradient de pression hydros- 
tatique entre interieur et exterieur de chaque fibre. Le passage des solutes 
est egalement fonction de la taille des pores de la membrane. L’interet en 
EERC est d’avoir des filtres a haute permeabilite hydraulique qui vont per- 
mettre la filtration a de bas niveau de pression transmembranaire (PTM 
moyenne d’environ 50 mmHg). Les membranes sont a base de composes 
synthetiques et semi-synthetiques (polyarylethersulfone [PAES], polyether- 
sulfone [PS], copolymere d’acrylonitrile [AN69], etc.). Sans recomman- 
dation formelle, on privilegie les filtres les plus bio-compatibles, afin de 
limiter au maximum le risque d’activation des systemes du complement ou 
des cellules pro-inflammatoires. 

II existe plusieurs types et tailles de filtres allant de 0,07 m 2 a 1,9 m 2 . Le choix 
de la surface du filtre depend du poids de l’enfant et du type de traitement 
prevu. De meme, le choix de la ligne (pediatrique ou adulte) depend egalement 
du poids du patient. Chaque marque commerciale de generateurs dispose de 
lignes specifiques de volumes variables. Pour garantir au patient la meilleure 
tolerance hemodynamique de la seance d’epuration, il faut viser, si possible, 
un volume total de circuit extracorporel < 8 a 10 voire 15 mL/kg de poids 
(lignes plus hemofiltre). Les filtres ont une duree de vie variable, tres liee au 
caractere efficace de l’anticoagulation et doivent etre changes au moins toutes 
les 72 heures (tableau II). 


Tableau II - Hemofiltres disponibles pour l’EERC. Polyarylethersulfone (PAES), 
polyethersulfone (PS), copolymere d’acrylonitrile (AN69). 


Marque 

Type 
de filtre 

Type 
de ligne 

Surface 

(m 2 ) 

Volume du set 
complet (mL) 

Com- 

position 

mem- 

brane 

Poids 

patient 

Minitech™ 

Minifilter 

Aqualine S 

0,07 

15 + 64 = 79 

PS 

< 5 a 10 kg 

Aquarius®/ 

Edwards 

Lifesciences™ 

Aquamax 
HF 03 

Aqualine S 

0,3 

32 + 64 = 96 

PS 

< 15 kg 


Aquamax 
HF 07 

Aqualine S 

0,7 

54 + 64 = 118 

PS 

1 5 a 30 kg 
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Tableau II (suite) 


Marque 

Type 
de filtre 

Type 
de ligne 

Surface 

(m 2 ) 

Volume du set 
complet (mL) 

Com- 

position 

mem- 

brane 

Poids 

patient 


Aquamax 
HF 07 

Aqualine 

0,7 

54 + 105 = 
159 

PS 

1 5 a 30 kg 


Aquamax 
HF 1,2 

Aqualine 

1,2 

73 + 105 = 
178 

PS 

30 a 70 kg 


Aquamax 
HF 1,9 

Aqualine 

1,98 

109 + 105 = 
214 

PS 

30 a 70 kg 

Prisma®/ 

Gambro™ 

M60 

incluses 

0,6 

93 

AN69 

< 15 kg 


M100 

incluses 

1 

152 

AN69 

1 5 a 30 kg 


M150 

incluses 

1,5 

189 

AN69 

30 a 70 kg 


HF20 

incluses 

0,2 

66 

PAES 



HF1000 

incluses 

1 

165 

PAES 

30 a 70 kg 


HF1400 

incluses 

1,4 

186 

PAES 

30 a 70 kg 

HF440®/ 

HemaT™ 

HF03 

pediatrique 

0,3 

57+25=82 

PAES 

< 15 kg 


HF05 

pediatrique 

0,5 

69+25=94 

PAES 

< 15 kg 


HF08 

pediatrique 

0,8 

83+25=108 

PAES 

1 5 a 30 kg 


Solutes en EERC 

Les solutions de dialyse et de reinjection sont des solutions steriles de com- 
position variable et contenant un tampon. L’apport de tampon est obligatoire 
car une partie des tampons physiologiques de 1’organisme est systematique- 
ment perdue dans 1’effluent, de meme que le phosphore. Le liquide de substi- 
tution le plus souvent utilise est l’Hemosol BO, qui ne contient ni phosphore ni 
potassium. Les apports de phosphore et de potassium doivent done etre ajustes 
par adjonction dans les poches ou dans les apports du patient et etroitement 
surveilles (tableau III). 
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Tableau III - Exemples de solutes disponibles pour l’EERC. 


Type de solute 

Hemosol® 

BO 

Hemosol® 

LO- 

Hemosol® 

G2 

Hemosol® G 
Hemosol® G2 

Na+ mmol/L 

140 

140 

142 

140 

K+ mmol/L 

0 

0 

2 

4 

Ca++ mmol/L 

1,75 

1,75 

1,75 

1,75 

Mg++ mmol/L 

0,5 

0,75 

0,75 

0,75 

Cl mmol/L 

109,5 

105 

109 

109 

Lactates + mmol/L 

3 

40 

40 

40 

Bicarbonates mmol/L 

32 

0 

0 

0 

Dextrose (g/L) 

0 

0 

1,1 

1,1 


Anticoagulation 

Les anomalies de l’hemostase primaire qui accompagnent l’insuffisance 
renal e vont se corriger sous EERC. L’anticoagulation du circuit extracorporel 
va done etre une necessite et devenir un des principaux ecueils de la technique. 
L’objectif est de prevenir et de limiter la formation de caillot dans le filtre 
(optimisant son fonctionnement et sa duree d’utilisation) et la thrombose pre- 
maturee du circuit. En dehors des contre-indications habituelles a l’heparine, 
l’anticoagulation est le plus souvent systemique par heparine standard ou non 
fractionnee, exposant le patient au risque hemorragique d’une heparinothe- 
rapie continue. 

Une methode plus recente d’anticoagulation regionale au citrate develop- 
pee chez les patients adultes peut etre employee [19]. L’anticoagulation au 
citrate est de plus en plus repandue. Elle est meme devenue la methode de 
premier choix dans certains centres (CHU Sainte-Justine par exemple). Le 
principe est d’anticoaguler le circuit seul, par un chelateur du calcium (le 
citrate), car la forme ionisee active du calcium est indispensable a la cascade 
de la coagulation ; il faut parallelement neutraliser le citrate avant le retour 
du sang vers le patient en sortie de l’hemofiltre, par une solution calcique 
de concentration determinee avec precision, grace aux abaques etablies au 
prealable. Elle necessite un protocole rigoureux afin d’eviter les complica- 
tions (intoxication au citrate avec hypocalcemie, alcalose metabolique et 
hypernatremie). Le risque d’intoxication au citrate est plus eleve en cas de 
dysfonction ou immaturite hepatique, un debit de citrate eleve, une admi- 
nistration de grandes quantites de produits sanguins et/ou un debit d’ul- 
trafiltrat faible. L’ensemble de ces conditions est frequent chez l’enfant. Un 
exemple de protocole d’anticoagulation au citrate est disponible sur le site 
internet suivant : http://www.pcrrt.com/. 
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II est enfin possible de conduire une EERC avec heparine a faibles doses, sans 
anticoagulation continue, si celle-ci s’avere trap risquee pour le patient. La sur- 
veillance permanente du circuit est necessaire, avec un risque thrombotique 
aigu majeur. La technique associee du « tin cage » regulier et intermittent par 
petits volumes de serum physiologique est controversee, car elle activerait la 
coagulation dans le circuit d’EERC [18]. L’utilisation de la solution de reinjec- 
tion en mode « predilution » diminue la viscosite sanguine ; neanmoins, son 
efficacite a ete recemment remise en cause car elle modifierait les facteurs acti- 
vateurs mais aussi inhibiteurs de la coagulation dans le circuit d’EERC [20]. 
D’autres modes d’anticoagulation sont utilisables, mais extremement peu usites 
de facon courante en EERC pediatrique. Ils sont listes et decrits dans une revue 
recente de la litterature adulte [21]. 


Dialyse peritoneale 

Principes de clairance et methode 

C’est une methode encore couramment utilisee en reanimation pediatrique, 
du fait de sa grande simplicite de mise en oeuvre et du peu de materiel requis. 
Cette technique fiable est aussi parfaitement maitrisee dans les services de surs- 
pecialite pediatrique [3, 6, 14]. Ce type d’epuration est realise de faqon automa- 
tisee sur cycleur, mais egalement de facon manuelle avec une grande simplicite 
de mise en place et de fonctionnement. 

Les principes de clairance en dialyse peritoneale utilisent le peritoine pour ses 
capacites de membrane semi-permeable. Les echanges se font entre le dialysat 
introduit dans la cavite peritoneale par le catheter prevu a cet effet et les capil- 
laires mesenteriques, a travers le mesothelium. L’epuration (en electrolytes, uree 
ou creatinine par exemple) se fait par diffusion grace au gradient de concentration 
ainsi cree. La soustraction en eau plasmatique c’est-a-dire la filtration du patient 
(soustraction de la surcharge hydrosodee) est realisee en utilisant un gradient 
osmotique cree par l’adjonction de concentrations elevees de glucose, au lieu 
d’utiliser un gradient de pression comme dans les circuits sanguins extracorporels. 

Aspects techniques 

Catheter de dialyse peritoneale 

II est necessaire pour l’injection et le drainage du dialysat et de l’ultrafiltrat. 
Chaque fois que possible, on evite les catheters « aigus » (Trocath®) poses au 
lit du patient en percutane et sans tunnelisation, car ceux-ci se compliquent 
souvent de fuites et de dysfonction. II faut privilegier les catheters en silicone 
tunnelises avec manchon en teflon (type Tenckhoff® ; Baxter™ et Fresenius™) 
utilises pour la dialyse peritoneale chronique. II en existe trois tailles (31, 37 et 
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51 cm ; respectivement pour les nouveau-nes, nourrissons et grands enfants). 
Ces catheters peuvent etre egalement poses au lit du malade sous sedation. Au 
mieux, ils sont poses par le chirurgien et doivent etre testes au bloc operatoire 
avant la fermeture cutanee, en injectant par gravite 20 mL/kg de liquide et en 
le recuperant, par gravite egalement. 


Cycleurs et DP manuelle 

La dialyse automatisee sur cycleur est la plus frequente actuellement. Les 
cycleurs Homechoice® Baxter™ et Sleep-safe® Fresenius™ sont les plus utilises. 
Ils possedent des lignes pediatriques plus petites et plus courtes limitant l’espace 
mort. Le cycleur est programme pour realiser les cycles souhaites definis par le 
volume d’injection, le temps d’injection, de stase et de drainage. Les quantites 
injectees et drainees sont mesurees et permettent de determiner la quantite 
d’ultrafiltrat produit (quantite drainee - quantite injectee) Des alarmes auto- 
matisees previennent des dysfonctionnements lors des cycles. 

La DP peut aussi etre utilisee en 1’absence de cycleur, mais elle demeure alors 
tres consommatrice de temps, en 1’absence d’alarmes et de surveillance auto- 
matisee. La DP manuelle est la seule solution pour les nouveau-nes lorsque les 
volumes d’injection sont inferieurs a 60 mL, les cycleurs n’etant pas adaptes a 
des volumes inferieurs. Des lignes en Y pour 1’injection et le drainage, munies 
de burettes graduees et d’un systeme de rechauffage sont commercialisees pour 
la DP manuelle (Baxter™ et Fresenius™). 


Solutes utilises en DP 

Les solutions existent en poches de 2,5 litres, avec des concentrations de 
glucose de 1 ,36 % et de 3,96 %. On debute par la solution la moins concentree 
permettant d’obtenir une UF suffisante dans la majorite des cas et evitant en 
regie les hyperglycemies frequentes avec le liquide le plus hypertonique. II faut 
privilegier les solutions utilisant du bicarbonate comme tampon plutot que du 
lactate. Ce point est capital chez les nouveau-nes notamment en cas de maladie 
metabolique ou d’insuffisance hepatique. Le liquide contient 132 a 134 mmol 
de sodium et deux ou zero mmol/L de potassium. II est parfois necessaire d’en 
rajouter si l’enfant garde une hypokaliemie, mais la concentration de potassium 
ne doit jamais depasser quatre mmol/litre. 


Modalites de la DP 

II faut debuter par des petits volumes d’injection pour ne pas tirer sur les 
sutures et risquer des fuites : 1 0 mL/kg en augmentant prudemment de 1 0 en 
10 mL/kg apres 48 h sans depasser 40 a 50 mL/kg. Les cycles doivent egalement 
etre courts au debut (20 a 30 minutes) puis allonges si necessaire a 45 minutes 
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voire 1 heure. Plus les volumes utilises a chaque cycle sont petits, plus le temps 
de stase doit etre court, pour eviter de saturer le dialysat. 

A l’inverse des techniques avec un circuit sanguin, on ne peut pas programmer 
la perte de poids souhaitee de fagon precise en DP. Elle depend bien sur de la 
concentration en glucose, mais aussi de l’etat de la membrane peritoneale de 
l’enfant et reste relativement aleatoire. 

Au premier branchement et pendant 48 heures, on adjoint une cephalosporine 
avisee preventive dans lapoche (cefazoline, cefuroxime, cefotaxime 250 mg/L). 
On rajoute egalement 500 UI/L d’heparine tant que le liquide est sanglant pour 
eviter l’obstruction du catheter par des depots de fibrine. Le volume d’infusion 
est variable et progressivement augmente dans le temps, de 10 a 50 mL/kg de 
poids corporel ; la duree de stase peut aller de 30 a 60 minutes. 

Contre-indications et complications 

La DP n’est souvent pas possible en cas de chirurgie abdominale recente ou 
de probleme abdominal severe (enterocolite du nouveau-ne ; atteinte digestive 
grave dans le cadre d’un syndrome hemolytique et uremique). Des antecedents 
de chirurgie intraperitoneale peuvent etre responsables de cloisonnement avec 
echec de la technique. Chez des nouveau-nes avec une detresse respiratoire, le 
remplissage de la cavite peritoneale peut precipiter la necessite d’une ventilation 
assistee, mais n’est pas forcement une contre-indication. II n’y a pas de limite 
inferieure de taille pour la DP qui peut s’adapter a des prematures de petits 
poids. La seule contre-indication absolue est la perforation d’un organe creux 
ou une lesion viscerale intra- abdominale. 

Les complications mecaniques ne sont pas rares. Ainsi, les fuites de liquide 
exteriorisees a l’orifice du catheter ou dans la paroi (avec risque de majora- 
tion d’une surcharge hydrosodee lors de la reabsorption) doivent etre depistees 
rapidement. Elies doivent conduire a diminuer les volumes d’injection voire a 
suspendre le traitement 12 a 24 heures. 11 est parfois necessaire de reposer le 
catheter chirurgicalement et/ou de mettre de la colle chirurgicale. La fuite de 
liquide dans la plevre est egalement possible, due a 1’existence d’une commu- 
nication secondaire entre la cavite abdominale et la plevre. L’enfant doit etre 
maintenu en position assise, verticale et les volumes reduits. Si l’epanchement 
est abondant et mal supporte, il faut renoncer a la technique. 

Les obstructions du catheter, le plus souvent responsables d’une gene au drai- 
nage, peuvent etre dues a une frange d’epiploon, ou a un bouchon de fibrine 
qui pourra etre elimine par instillation d’urokinase ou d’Actilyse®. Le depla- 
cement du catheter sous le foie, favorise par une torsion lors de la pose, est 
souvent responsable de dysfonction. 

Les complications infectieuses a type de peritonite sont plus frequentes dans les 
DP aigues que chroniques. Elies peuvent etre symptomatiques avec des dou- 
leurs abdominales et de la fievre, parfois responsables de sepsis graves. Elies 
sont parfois decouvertes sur un liquide trouble ou a l’examen systematique, 
sans signe clinique tres evident. La peritonite est definie par un liquide conte- 
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nant plus de 100 cellules dont 50 % de leucocytes/mm 3 avec ou sans germe a 
l’examen direct en bacteriologie. Les germes en cause sont en majorite des sta- 
phylocoques dores ou blancs ; voire des bacilles Gram negatifs issus de la flore 
digestive. Le traitement doit etre debute immediatement par une association 
vancomycine (10 a 15 mg/kg IVL puis 20 mg/L de dialysat lors de chaque 
echange) et cetfazidime (40 mg/kg/48 h IV puis 125 mg/L de dialysat lors de 
chaque echange). Le traitement est adapte au germe s’il est isole ou maintenu 
dix jours en 1’absence de documentation. 

IRA et choix de la methode 

II est certain que le choix de la technique employee est fonction de nombreux 
determinants. II ne faut jamais negliger l’infrastructure dans laquelle se trouve 
le patient, tous les services n’etant pas dotes des memes moyens techniques 
ou de generateurs permettant de pratiquer toutes les techniques d’epuration 
extrarenale. De meme, les habitudes et la disponibilite des equipes medicales et 
paramedicales sont autant de criteres de choix incontournables. 

La mise en place d’un traitement de support tel que l’EER est assuree par les 
services de reanimation et soins intensifs pediatriques ou par les services de 
nephrologie. La nature continue et progressive de l’EERC, particulierement de 
l’HF, en fait une therapie de choix pour les patients instables de reanimation. 
La densite plus importante en personnel soignant en permet la mise en place et 
la surveillance dans les conditions de securite requises. Les traitements continus 
offrent une adaptation et un controle metabolique quasi continu, une gestion 
fiable de la balance des fluides et de faibles variations osmotiques. La tolerance 
hemodynamique est reellement optimisee, ainsi que le controle d’eventuels 
phenomenes de rebond secondaire aux seances d’epuration intermittente. 

En pratique, une prise en charge satisfaisante implique la mise en condition res- 
piratoire et hemodynamique du patient permettant le choix de la voie d’abord, 
les bilans ioniques et hematologiques prealables a toute epuration, condition- 
nant le choix de la technique et du mode d’anticoagulation. Viennent ensuite la 
mise en place et le reglage des parametres de la machine, le choix et l’adaptation 
des debits, la prescription des modalites de surveillance. 

La DP quant a elle garde des indications evidentes dans la prise en charge 
des insuffisances renales aigues primitives de l’enfant et notamment des nour- 
rissons de moins d’un an, beaucoup moins dans des situations tres instables 
avec surcharge vasculaire majeure requerant une ultrafiltration rapide, ou en cas 
d’hyperkaliemie menaqante [22]. En periode neonatale, les difficultes d’abord 
vasculaire expliquent la preference de certains services pour la DP (tableau IV). 
Des patients de plus en plus jeunes, survivant a une pathologie initiale et 
presentant d’autres atteintes d’organes parfois tres severes incluant une IRA 
sont maintenant pris en charge, grace aux progres medicaux et a revolution 
des techniques a notre disposition. Tres recemment, un nouveau generateur 
a ete developpe, permettant la mise en place d’une EER chez les tres jeunes 
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et done tres petits patients [23]. Malgre une plus faible incidence que dans la 
population adulte [5], 1’IRA primitive ou survenant secondairement chez des 
enfants hospitalises dans des unites de specialite est un facteur de risque connu 
de mortalite et d’une duree plus prolongee d’hospitalisation en pediatrie [24, 
25]. Elle necessite done une attention particuliere, tant dans la surveillance de 
sa survenue grace a certains cri teres et indicateurs [26], que dans la gestion de 
son traitement [27]. 


Tableau IV - Proposition d’un schema decisionnel. L’HF reste la modalite de traitement 
d’urgence chez les patients hautement instables de reanimation, relayee par la DP dans les 
situations delicates liees a la particularity pediatrique. 


Objectif souhaite 

Patient stable 

Patient instable 

Desordre hydroelectrolytique mena^ant 

HDI ou HDC 

HDC, HFC 

Hyperphosphoremie (lyse tumorale) 

Toutes methodes 

HFC, DP 

Surcharge volemique isolee 

SCUF, HDI ou HDC 

HFC, DP 

Clairance de l’uree 

HDI ou HDC, DP 

HFC, HDFC, HDC, DP 


Conclusion 

Meme si elle apparait moins frequente en pediatrie qua Page adulte, 1’IRA 
peut necessiter le recours a une technique d’EER. 

Les nouveaux criteres de definition pRIFLE aideront sans doute a clarifier l’in- 
teret d’une mise en place precoce de ces traitements de suppleance dans les 
situations particulieres a la reanimation (sepsis grave, defaillance multivisce- 
rale). Quoi qu’il en soit, le reanimateur doit des a present se placer dans une 
perspective evolutive specifique au malade pediatrique. II aura a choisir, parmi 
les traitements de suppleance disponibles, la technique la plus appropriee en 
integrant les particularites de la voie d’abord, de l’anticoagulation et surtout 
de 1’ experience de l’equipe medicale et paramedicale. L’EERC off re une poly- 
valence et une accessibilite maintenant bien adaptees a l’enfant. La DP garde 
aujourd’hui encore sa place dans le traitement de 1’IRA, typiquement chez le 
nourrisson de moins d’un an, en raison de sa facilite de mise en place et d’utili- 
sation, sous couvert du respect d’un protocole strict. 
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Le syndrome de detresse 
respiratoire aigue de I'enfant : 
definition, epidemiologie, 
physiopathologie 
et prise en charge 


M. Labenne, S. Dauger, J. Naudin, T. Gsell, O. Paut 


Introduction 

Le syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA) est une defaillance res- 
piratoire rapidement progressive decrite pour la premiere fois en 1967, par 
Ashbaugh et al. [1], Les auteurs ont identifie 12 patients, ages de 11 a 48 ans, 
sans antecedent cardiorespiratoire particulier, presentant une detresse respira- 
toire aigue avec polypnee, cyanose non amelioree par 1’oxygenotherapie, baisse 
de la compliance pulmonaire et opacities alveolaires diffuses a la radiographie 
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du thorax [1], Pendant de nombreuses annees, les connaissances epidemiolo- 
giques, physiopathologiques et therapeutiques ont peu progresse, du fait de 
l’absence de definition consensuelle de ce syndrome [2], 

Plus de vingt ans apres la description princeps, Murray et al. [3] ont propose un 
score objectif de defaillance respiratoire (lung injury score) base sur quatre items : 

• le rapport entre la pression arterielle en oxygene et la fraction d’oxygene 
inhale (PaO,/Fi(Q) ; 

• le niveau de pression expiratoire positive (PEP) ; 

• la compliance pulmonaire ; 

• un score radiologique d’ extension des lesions. 

Chaque item etait cote de 0 a 4 et la somme des points obtenus etait divisee par 
le nombre d’items utilises. Le SDRA se definissait par un score superieur a 2,5, 
associe a une pathologie pouvant etre a forigine d’un SDRA [3]. 

Quatre ans plus tard, deux conferences de consensus se sont reunies simultane- 
ment a Miami et a Barcelone, et ont etabli la definition americano-europeenne 
qui, depuis, a ete utilisee dans la plupart des etudes epidemiologiques et essais 
therapeutiques sur le SDRA [4], Depuis la publication de cette definition, des 
progres tres significatifs ont ete realises dans la connaissance et la prise en charge 
de la maladie [5-8], Chez l’enfant, les recentes etudes epidemiologiques, reali- 
sees en population, ont permis de mieux cerner la pathologie qui est plus rare 
que chez fadulte et qui a un meilleur pronostic [9-12], 

Compte tenu de la rarete du SDRA chez fenfant, de son heterogeneite et de 
sa faible mortalite, une etude pediatrique devrait, pour detecter une reduc- 
tion significative sur la mortalite (avec un risque CX de 0,05 et un risque fi 
de 0,80), inclure plus de 2 000 enfants [13]. Une enquete menee sur six 
mois, entre octobre 2000 et avril 2001 dans neuf services de reanimation 
pediatrique appartenant au Pediatric Acute Lung Injury and Sepsis Investigators 
(PALISI) Network a recense 6 403 admissions parmi lesquelles 1 096 (17 %) 
necessitaient une ventilation artificielle de plus de 24 heures. De plus, chez 
701 (64 %) enfants, les auteurs retrouvaient un ou plusieurs criteres condui- 
sant habituellement a l’exclusion d’une etude de recherche clinique. II restait 
done 395 enfants susceptibles d’etre inclus dans un essai randomise sur le 
SDRA et sans tenir compte d’un taux de consentement parental de l’ordre 
de 75 % [14]. II en resulte que la plupart des grands progres dans la connais- 
sance et la prise en charge du SDRA de l’enfant decoule de travaux realises 
chez fadulte [13, 15]. 

Le present chapitre est une revue de la litterature adulte et pediatrique recente 
qui a pour but de faire le point sur la definition, actualisee en 2012 [16], 
f epidemiologie, la physiopathologie, le diagnostic et le traitement du SDRA 
chez fenfant. Les defaillances respiratoires aigues des nouveau-nes a terme 
et proches du terme en seront exclues, leur physiopathologie et leur prise en 
charge etant tres particulieres et tres differentes de celle du SDRA de fenfant 
plus grand [17]. 
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Definition 

Definition de 1994 

En 1994, la conference de consensus americano-europeenne (CCAE) a 
defini le SDRA par la coexistence des quatre items suivants : 

• un debut aigu ; 

• une alteration severe de l’oxygenation defini par un PaO, /FiO, < 200 mmHg ; 

• des opacites parenchymateuses bilaterales compatibles avec un oedeme pul- 
monaire a la radiographie du thorax de face ; et l’absence de signe clinique 
d’elevation de la pression auriculaire gauche. 

Si la pression arterielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) est mesuree, elle doit 
etre inferieure a 18 mmHg [4], La CCAE propose de definir la defaillance 
respiratoire aigue comme une forme moins severe de SDRA avec un rapport 
PaO z /FiO, compris entre 201 et 300 mmHg [4], 

Cette definition a, depuis sa publication, ete utilisee dans la plupart des etudes 
epidemiologiques et essais therapeutiques sur le SDRA car elle a trois grandes 
qualites : 

• elle est consensuelle et sera utilisee dans la plupart des etudes epidemiolo- 
giques et essais therapeutiques sur le SDRA permettant ainsi les comparai- 
sons entre eux des differents travaux [2] ; 

• les items requis sont facilement accessibles en pratique courante permettant 
1’identification rapide des malades et la mise en route sans delai du traite- 
ment adapte (18); 

• et elle inclut les enfants [2] . 

En effet, pendant des annees, le SDRA etait improprement appele syndrome 
de detresse respiratoire « de 1’adulte » [3], alors que, des 1967, la description 
dAshbaugh et al. [1] incluait un enfant de 1 1 ans prouvant que le SDRA existe 
en pediatrie. 

Limitations de la definition de 1994 

Depuis sa publication, la definition de la CCAE a fait l’objet de critiques 

[ 2 , 18 ]. 

Le degre d’hypoxemie est defini par le rapport PaO, /FiO „ sans tenir compte 
des conditions de ventilation et notamment de la pression expiratoire positive 
(PEP). Certains auteurs ont propose des definitions plus restrictives, ne consi- 
derant que les malades qui gardaient un rapport PaO,/ FiO, < 200 mmHg avec 
une ventilation incluant une FiO, a 100 %, un volume courant a 8 mL/kg et 
une PEP >10 cm H,0 [19, 20]. Cette pratique est plus que discutable pour 
deux raisons : les conditions de ventilation requises ont ete, depuis, demontrees 
non denuees de risque [7] et la modification de la FiO, a une influence sur le 
calcul des index, la comparaison des index mesures au calcul de la PaO, theo- 
rique a chaque niveau de FiO, montrant que le rapport PaO, /FiO, et Pindex 


168 Reanimation pediatrique 


d’oxygenation (IO) ne sont pas constants [21]. De plus, meme si la defini- 
tion de la CCAE manque de specificite, elle facilite F identification precoce des 
malades. Dans une pathologie aussi grave que le SDRA, Fintroduction dans la 
definition de criteres trap compliques nuit au diagnostic precoce et a la mise en 
route rapide du traitement adapte [18]. 

La faible correlation entre la definition de la CCAE et les donnees d’autopsie 
a ete rapportee par Esteban et al. [22]. Dans ce travail, les auteurs ont exa- 
mine les donnees histologiques de 382 adultes decedes en reanimation apres 
une ventilation mecanique d’au moins 24 heures. Cent vingt-sept malades 
(33 %) avaient les criteres cliniques de SDRA. Le diagnostic histologique 
de SDRA etait pose en presence de dommages alveolaires diffus qui etaient 
retrouves dans 122 cas (29 %). La comparaison entre les deux groupes a per- 
mis de calculer que la definition du CCAE avait une sensibilite de 75 % et 
une specificite de 84 % [22], Cette etude a cependant deux grandes limites : 
elle n’a inclus que les patients decedes et la validite du critere histologique 
utilise n’a pas ete demontree [18]. 

L’etude de Wheeler etal. [23] a sonne le glas du catheter arteriel pulmonaire dont 
Futilisation etait devenue exceptionnelle en reanimation pediatrique. Dans cet 
essai randomise, le reseau americain Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 
Network a inclus 1 000 adultes en SDRA : 513 d’entre eux etaient manages avec 
un catheter arteriel pulmonaire et 497 avec un catheter central simple. La mor- 
talite hospitaliere, les parametres respiratoires et hemodynamiques, Futilisation 
de vasopresseurs et de techniques d’epuration extrarenale etaient similaires dans 
les deux groupes. De plus, les patients avec catheter arteriel pulmonaire avaient 
deux fois plus de complications graves liees au catheter. Les auteurs suggeraient 
que la technique n’ avait plus sa place dans la prise en charge du SDRA [23]. 
Parallelement, les progres de Fechocardiographie offrent au clinicien une solu- 
tion simple pour remplacer la mesure de la PAPO. L’echocardiographie permet, 
en outre, d’eliminer un shunt intracardiaque droit-gauche, en presence duquel 
le rapport PaO 2 /FiO 0 est totalement ininterpretable. De telles anomalies ont ete 
retrouvees chez 7 % des enfants admis en reanimation pour defaillance respira- 
toire aigue dans une etude tcheque publiee en 20 1 1 [24] . 

Enfin, derniere limitation, la definition du CCAE ne necessite qu’une mesure 
ponctuelle du rapport Pa0 2 /Fi0 2 . En effet, certains enfants satisfont ponctuel- 
lement aux criteres de la CCAE mais leur defaillance respiratoire regresse tres 
rapidement, en moins de 24 heures. C’est le cas des crises thoraciques drepano- 
cytaires, de certains traumatismes pulmonaires, des ingestions d’hydrocarbures 
et des SDRA lies aux transfusions sanguines [6, 20]. La mortalite de ces SDRA 
transitoires est quasi nulle chez Fenfant et Finclusion de ces malades dans une 
etude clinique pourrait en fausser les resultats [18]. Pour cette raison, la confe- 
rence de consensus de la Societe de reanimation de langue francaise de 2005 a 
propose le terme de SDRA « avere » si les anomalies de Foxygenation persistent 
pendant au moins 24 heures [25]. 
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Nouvelle definition du SDRA 

Tenant compte des diverses critiques publiees a l’encontre de la defini- 
tion de 1994, YARDS Network a elabore, en 2012, une nouvelle definition du 
SDRA [16]. Cette definition a ete elaboree par un panel d’experts americains 
et europeens en ayant pour objectifs la faisabilite au lit du malade, la fiabilite 
et la prediction du pronostic. De plus, les experts ont souhaite que la nouvelle 
definition, dite definition de Berlin, soit compatible avec la definition de la 
CCAE afin que toutes les etudes depuis 1994 puissent etre comparables. Les 
grandes nouveautes incluses dans la definition sont la prise en compte de la 
PEP, la distinction de trois degres de gravite de SDRA et la place de l’echogra- 
phie (tableau I). Cette definition a ensuite ete evaluee sur 4 188 adultes inclus 
dans diverses bases de donnees pour lesquels l’ensemble des items avaient ete 
recueillies prospectivement. La prediction du pronostic s’est faite sur la mor- 
tality hospitaliere, la mortalite a 90 jours et la duree de ventilation mecanique 
chez les survivants. Sur 4 188 patients, 518 (12 %) n’ont pu etre classes et une 
aggravation dans les sept jours a ete observee chez 29 % des malades ayant un 
SDRA minime (Pa0 2 /Fi0 2 entre 200 et 300 mmHg) et 13 % de ceux ayant 
un SDRA modern (Pa0 2 /Fi0 2 entre 100 et 200 mmHg). La mortalite et la 
duree mediane de ventilation observees etaient : 26 % et 5 jours pour les formes 
mineures, 32 % et 7 jours pour les formes moderees et 45 % et 9 jours pour les 
formes severes [16]. 


Tableau I — Syndrome de detresse respiratoire aigue: definition de Berlin [16]. 


Item 

Syndrome de detresse respiratoire aigue 

Debut 

Dans les 7 jours suivant la survenue d’une circonstance connue pour 
declencher un SDRA 

Radiographie 

Infiltrats bilateraux evocateurs d’oedeme pulmonaire 

Origine 

Defaillance non totalement expliquee par une cause cardiaque ou 
une surcharge liquidienne. Necessite revaluation objective (type 
echocardiographique) pour eliminer un cedeme hydrostatique 

Oxygenation 

Mineur 

Modere 

Severe 

Pa0 2 / Fi0 2 entre 201 et 300 mmHg avec PEP > 5 cm H,0 
Pa0 2 / Fi0 2 entre 101 et 200 mmHg avec PEP > 5 cm H,0 
Pa0 2 / Fi0 2 <100 mmHg avec PEP > 5 cm H 2 0 


Fi0 2 : fraction d’oxygene inspire ; Pa0 2 : pression arterielle en oxygene ; PEP : pression expiratoire positive ; 
SDRA : syndrome de detresse respiratoire aigue. 
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Epidemiologie 

Incidence 

Chez l’adulte, une grande enquete epidemiologique realise par YARDS 
Network dans une region de 5 500 km 2 autour de Seattle [26] a trouve une inci- 
dence de defaillance respiratoire aigue et de SDRA de 78,9 et 58,7 cas/100 000 
habitants/an, respectivement. La frequence augmentait avec l’age de 
16 cas/100 000/an avant 20 ans a 306 cas/100 000/an apres 75 ans. Forts de ces 
chiffres, les auteurs ont pu estimer le nombre de cas aux Etats-Unis a 190 000/ 
an, avec 74 500 deces et 3,6 millions de journees d’hospitalisations [26], En 
Europe, l’etude ALIVE a montre que le SDRA representait 7 % des admissions 
en reanimation et concernait 16 % des adultes ventiles artificiellement. Dans 
cette serie, Brun-Buisson et al. avaient inclus 463 patients dont 136 avaient a 
1’admission un rapport PaO,/FiO, entre 201 et 300 mmHg. La plupart (55 %) 
de ces defaillances respiratoires aigues ont par la suite evolue vers un SDRA 
avere [27]. 

Chez l’enfant, l’incidence du SDRA est moins eleve ainsi que Fa demontre 
une etude epidemiologique en population realisee sous l’egide de YARDS 
Network [12]. Cette enquete, qui a ete realisee dans la region de Seattle, selon une 
methodologie identique a celle utilisee par Rubenfeld et al. [26] , a retrouve des 
chiffres six fois moins importants que chez Fadulte : 12,8 cas/100 000 enfants/ 
an pour la defaillance respiratoire aigue et 9,5 cas/100 000 enfants/an pour le 
SDRA [12]. Ces chiffres ont permis a Zimmerman et al. d’ estimer, pour les 
Etats-Unis, le nombre de defaillances respiratoires a 7 700/an et le nombre 
de SDRA a 5 700, le nombre de deces lies a ces pathologies a 1 400/an et 
le nombre de journees d’hospitalisation en reanimation pediatrique a 62 000/ 
an [12]. En Allemagne, Bindl et al. [9] retrouvaient une incidence de 5,5 cas 
de SDRA/ 100 000 enfants/an. En Australie et Nouvelle-Zelande, Erickson et 
al. [10] rapportaient une incidence de 2,95 cas/100 000 enfants/an pour la 
defaillance respiratoire aigue et de 2,6 cas/100 000 enfants/an pour le SDRA. 
Dans cette etude prospective observationnelle menee dans huit services de 
reanimation pediatrique, les defaillances respiratoires et les SDRA represen- 
taient 2,2 % et 1 ,9 % des admissions, respectivement, et causaient, directement 
ou indirectement, 30% des deces en reanimation [10]. Une predominance 
masculine etait notee dans la plupart des etudes [9-12, 28-30] et le pourcen- 
tage d’enfants ayant une maladie chronique sous-jacente variait de 21 a 70 % 
(tableau II). Dans Fetude de Zimmerman et al., 54 % des admissions venaient 
d’un service de chirurgie et seulement 23 % beneficiaient d’une ventilation 
mecanique a leur arrivee en reanimation [12]. 


Etiologies 

Le SDRA se caracterise par une reponse inflammatoire aigue non specifique 
qui peut faire suite a une agression pulmonaire directe ou indirecte (tableau III). 


consensus americano-europeenne [4] . 
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II est difficile de parler de « cause » de SDRA. Le terme de pathologies « asso- 
ciees » au SDRA ou « a 1’origine » du SDRA semble plus judicieux [5]. Les 
infections (pneumopathies bacteriennes ou virales, sepsis severes et chocs sep- 
tiques) sont de loin les pathologies le plus souvent a 1’origine du SDRA chez 
l’enfant [9-12, 28-30]. Parmi les bacteries les plus souvent en cause, on retrouve 
le pneumocoque, le staphylocoque dore et les meningocoques pour les infec- 
tions communautaires, les enterobacteries, Pseudomonas et staphylocoque dore 
pour les infections nosocomiales [31]. Les virus peuvent egalement etre impli- 
ques (virus respiratoire syncytial, virus influenza, para-influenza, adenovirus, 
metapneumovirus, virus de la varicelle, cytomegalovirus...). Les plus souvent 
en cause sont les virus saisonniers : virus respiratoire syncytial [5] et virus de la 
grippe [32] . Ainsi, le virus Influenza A (H 1 N 1 ) a ete a l’origine, aux Etats-Unis, 
de fadmission de 838 enfants en reanimation lors de la pandemie en 2009- 
2010 [33]. La majorite de ces enfants (70 %) avaient une maladie chronique 
sous-jacente (insuffisances respiratoires chroniques, cardiopathies, maladies 
neuromusculaires, deficits immunitaires, maladies metaboliques, hemoglobi- 
nopathies...), 67 % etaient admis en reanimation pour defaillance respiratoire 
necessitant une assistance respiratoire, mais seulement 183 enfants (22%) 
avaient un rapport PaO,/Fi0 2 < 200 mmHg. La quasi-totalite des enfants avait 
beneficie d’un traitement par oseltamivir (Tamiflu®) pour une duree mediane 
de quatre jours. Soixante-quinze d’entre eux (8,9 %) sont decedes, en particu- 
lier en cas de surinfection a staphylocoque dore [33]. 


Tableau III - Principales pathologies pouvant etre a rorigine d’un SDRA de l’enfant. 


Causes pulmonaires directes 

Causes indirectes extrapulmonaires 

Pneumonies bacteriennes et virales 

Sepsis severes et chocs septiques 

Pneumopathies d’inhalation 

Defaillances multiviscerales 

Noyades 

Polytraumatismes graves 

Contusion pulmonaire 

Brulures etendues 

Causes rares 

Causes rares 

- Inhalations toxiques 

— Circulation extracorporelle 

- Crises thoraciques drepanocytaires 

— Pancreatites aigues 

- Syndrome de reperfusion pulmonaire 

— Transfusions massives 

- Embolie graisseuse 

— Intoxications medicamenteuses 


Evolution 

Chez 1’adulte, le taux de mortalite varie entre 33 [27] et 48 % [34] dans les 
cohortes epidemiologiques observationnelles. Les duff-res sont plus has pour 
les patients inclus dans des essais randomises controles, en raison des criteres 
d’exclusion de ces derniers [34], En reprenant la mortalite au cours du temps 
des patients inclus dans les etudes successives menees par YARDS Network, 
Erickson et al. [35] ont note une diminution de la mortalite de 35 % en 1996- 
1997 a 26 % en 2004-2005 [35]. 
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Le pronostic du SDRA de l’enfant est repute meilleur que celui de 1’adulte 
[5]. Le taux de mortalite reste cependant eleve, meme dans les etudes recentes 
menees dans les pays industrialises [10, 11] puisqu’il varie entre 22 et 39 %, 
en fonction de l’inclusion ou non dans les series des patients immunodeprimes 
(tableau IV). Dans les pays en voie de developpement et a l’epoque ou les 
strategies de ventilation mecaniques etaient agressives, la mortalite etait plus 
elevee : entre 61 et 73 % [30, 36, 37]. Dans l’etude d’Erickson et ai, le deces 
est le plus souvent lie a une defaillance multiviscerale (51 % des deces), une 
hypoxemie refractaire a toute therapeutique n’etant en cause que dans 24 % des 
cas, le reste des deces faisant suite a des lesions neurologiques etendues et irre- 
versibles [10]. Les facteurs associes a un mauvais pronostic sont l’age, 1’existence 
d’un deficit immunitaire, une infection bacterienne a 1’origine du SDRA, les 
parametres d’oxygenation a 1’admission ou apres 24 heures de ventilation artifi- 
cielle et le nombre de defaillances d’organe associees a la defaillance respiratoire 
(tableau IV). A l’inverse, le SDRA d’origine traumatique est de meilleur pro- 
nostic [38]. Contrairement a une idee reque, la survenue d’un pneumothorax 
n’a pas ete associee chez l’enfant a une aggravation du pronostic, surtout depuis 
l’introduction des strategies de ventilation protectrice. 11 en est de meme chez 
l’adulte. En effet, Weg etal. ont analyse le devenir de 725 patients (50 pneumo- 
thorax), inclus dans une etude randomisee sur le surfactant [39]. La mortalite a 
30 jours et les constantes de ventilation mecanique etaient identiques dans les 
deux groupes. De plus, dans cette etude publiee en 1998, les patients etaient 
ventiles avec un volume courant (VT) moyen a 1 1,4 mL/kg [39]. 

II n’existe pas de donnees fiables sur le devenir a long terme des enfants sur- 
vivants a un SDRA (15). Chez 1’adulte, Hough et al. [40] ont observe que la 
plupart des patients qui sortaient de reanimation normalisent leur fonction 
pulmonaire en moins d’un an. Seuls 6 % d’entre eux presentent une diminu- 
tion significative de la saturation percutanee en oxygene (Sp0 2 ) a l’effort. En 
revanche, un pourcentage important de malades se plaignaient de fatigue, fai- 
blesse musculaire, de troubles du sommeil, de la memoire et de desordres emo- 
tionnels. Ces perturbations etaient retrouvees jusqu’a cinq ans apres la sortie de 
reanimation et avaient un impact tres significatif sur la qualite de la vie de ces 
patients et de leur famille [40] . 


Physiopathologie 

Polymorphisme genetique et SDRA 

Les cliniciens ont, depuis de nombreuses annees, observe que tous les 
patients n’etaient pas egaux devant le SDRA [41]. Exposes aux memes facteurs 
de risque, seule une minorite de patient developpera un SDRA. Certains de 
ces patients gueriront relativement facilement, d’autres auront une evolution 
defavorable et resisteront a toutes les therapeutiques [41]. Les recents progres 


Tableau IV - Facteurs predictifs de mortalite dans le SDRA de l’enfant. 
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de la genomique et de Fepidemiologie genetique ont permis de documenter 
certaines heterogeneites devant la maladie [42] . Le SDRA etant une pathologie 
complexe et surtout multifactorielle, de nombreux genes peuvent avoir une 
influence sur la susceptibilite individuelle a la maladie. Les genes candidats 
concernent Fequilibre entre cytokines pro- et anti-inflammatoires, le systeme 
oxydants/antioxydants, la coagulation, l’activation des polynucleaires neutro- 
philes et les proteases [43]. Lorsqu’un gene candidat est identifie, son role est 
confirme par des etudes d’inactivation/surexpression chez le rongeur et des 
etudes cas/temoins chez l’homme [42], 

Une des associations la mieux documentee concerne le gene de l’enzyme de 
conversion (ACE) pour lequel a ete decrit un polymorphisme a type d’in- 
sertion ©/deletion (D) sur 1’intron 16 en position 287. Marshall et al. ont 
compare 88 adultes en SDRA, 174 patients hospitalises en reanimation apres 
un pontage coronarien et 1 906 temoins normaux. La frequence du genotype 
D/D etait augmentee dans le groupe des patients en SDRA et ce genotype 
etait significativement associe a une mortalite plus elevee [44], Les resultats 
dans le SDRA de Fenfant sont moins convain quants [45]. En revanche, chez la 
souris, l’inactivation du gene de FACE protegeait contre les lesions de la phase 
aigue du SDRA [42], Les polymorphismes genetiques concernant le promoteur 
de facteur de transcription nucleaire NFKB [46], le gene de FIL-6 [47], du 
TNF-CX [48], de l’IL-10 [49] et des recepteurs TLR1 [50] ont ete correles a une 
plus grande frequence du SDRA en cas de sepsis et a un pronostic plus severe de 
celui-ci. Concernant les SDRA secondaires a des pneumonies communautaires, 
certains variants des genes des proteines du surfactant SP-A et SP-D augmen- 
tent le risque et d’autres le diminuent [51]. Un polymorphisme dans le gene de 
Fangiopoietine-2 a ete associe a une plus grande susceptibilite au SDRA surtout 
en cas degressions extrapulmonaires [52], Enfin, des haplotypes particuliers 
du gene du facteur de croissance endothelial [53] et des genes impliques dans 
la coagulation [54] ont ete associes a une gravite accrue des SDRA de Fadulte. 
Les etudes de genomique et d’epidemiologie genetique ouvrent de nouvelles 
voies dans une pathologie aussi complexe que le SDRA. Elies permettent non 
seulement une meilleure connaissance epidemiologique et physiopathologique 
du SDRA mais egalement la selection de sous-groupes de malades particulie- 
rement susceptibles de repondre a une therapeutique donnee [42], L’inter- 
pretation des resultats doit cependant etre prudente et prendre en compte les 
interactions genes-genes et le role de facteurs environnementaux, ces derniers 
ayant un poids d’autant plus important que le sujet est plus age [41-43]. 

Trois phases du SDRA 

D’un point de vue physiopathologique, le SDRA se developpe en trois 
phases : une phase aigue, exsudative, inflammatoire ; une phase proliferative, 
de resolution ; et une troisieme phase, inconstante, de fibrose postagressive [6] . 
Contrairement a une idee reque, ces trois phases ne se succedent pas dans le 
temps, les phenomenes proliferatifs impliques dans les phases 2 et 3 commen- 
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gant quelques heures apres l’agression pulmonaire [55, 56]. Cependant, pour la 
clarte de l’expose, nous les decrirons successivement. 


Phase exsudative 

La phase exsudative se caracterise par une reaction inflammatoire intense 
suite a une agression pulmonaire directe ou indirecte (tableau III). Cette inflam- 
mation touche l’epithelium alveolaire et l’endothelium capillaire, avec augmen- 
tation de la permeabilite de la barriere alveolo-endotheliale, evoluant dans les 
formes les plus graves vers des lesions alveolaires diffuses et une denudation de 
la membrane basale alveolaire [5, 8], Un cede me alveolaire riche en proteines se 
constitue, responsable d’une inactivation du surfactant, d’un effondrement de la 
compliance pulmonaire [5, 8] et de la secretion par les macrophages alveolaires 
d’une grande quantite de cytokines pro- (TNF-CX, IL-lfi, IL-6, IL-8) et anti- 
inflammatoires (IL-10, antagoniste du recepteur de l’IL-1, recepteur du TNF). 
Ces mediateurs de l’inflammation vont agir sur polynucleaires neutrophiles qui 
vont perdre leur deformabilite, etre sequestres dans la circulation capillaire pul- 
monaire, adherer a la membrane basale endotheliale lesee et traverser la mem- 
brane pour se retrouver dans l’espace alveolaire ou ils vont liberer le contenu de 
leur granules : elastase, radicaux libres, metallo-proteinases defensines, platelet 
activating factor (PAF) et cytokines pro-inflammatoires [57, 58]. Les polynu- 
cleaires ont un role majeur dans cette phase exsudative mais d’authentiques 
SDRA ont ete decrits chez des enfants profondement neutropeniques [6] . 


Phase proliferative 

Au cours de cette phase, 1’oedeme alveolaire est resorbe par les canaux 
sodiques epitheliaux, les pompes a sodium Na/K-ATPase et les aquaporines. 
Les debris proteiques solubles sont resorbes par diffusion, les depots insolubles 
etant phagocytes par les macrophages alveolaires [5, 8]. Les cellules mesenchy- 
mateuses vont envahir le versant epithelial et endothelial de la barriere, activer 
l’angiogenese et la coagulation, aboutissant a la constitution d’une matrice 
extracellulaire provisoire [59]. Le succes de cette phase de recuperation se 
caracterise par la re-epithelialisation alveolaire par les pneumocytes II et leur 
differenciation en pneumocytes de type I [8, 59]. L’apoptose et les metallo- 
proteinases jouent un role majeur dans la reussite de cette phase [57]. 


Fibrose pulmonaire postagressive 

L’ evolution vers une fibrose pulmonaire est une evolution redoutee dans le 
SDRA. Son incidence est mal connue : elle existerait dans la moitie des SDRA non 
resol utifs chez Fadulte [59]. Bien que sa physiopathologie reste encore meconnue, 
le role d’un desequilibre entre cytokines pro- et anti-inflammatoires est d’une 
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importance capitale [59]. Une inflammation persistante va devier vers la prolife- 
ration fibroblastique, les mecanismes de reparation tissulaire [59]. Les principaux 
mediateurs impliques sont le transforming growth factor ou (TGF-ff qui stimule la 
proliferation des cellules mesenchymateuses et la synthese de la matrice extracellu- 
laire), des chemokines (role dans le recrutement et la proliferation des fibroblastes), 
l’interferon-y (qui exerce un retrocontrole negatif sur la secretion de TGF-ff) et 
l’angiotensine II (qui stimule la synthese de TGF-ff). L’activation des mecanismes 
de la coagulation vers une activite pro-coagulante et anti-fibrinolytique participe 
egalement a f evolution vers la fibrose [59]. Le diagnostic de fibrose pulmonaire 
ne saurait reposer sur les signes cliniques, la radiographie du thorax ou le dosage 
serique des marqueurs inflammatoires [59]. Le scanner thoracique et f elevation 
de la concentration du pro-collagene III dans le liquide de LBA sont des elements 
d’ orientation interessants mais le diagnostic formel repose encore actuellement sur 
la biopsie pulmonaire [59] . 


Mecanique respiratoire 

Pendant de nombreuses annees, les reanimateurs ont considere, sur la foi 
des images radiographiques pulmonaires, que le SDRA etait une pathologie 
touchant les deux poumons de facon homogene. De nombreux travaux realises 
surtout a faide de la tomodensitometrie ont demontre qu’il n’en etait rien. 
L’oedeme alveolaire, la condensation pulmonaire et les atelectasies predominent 
dans les zones pulmonaires dites dependantes (de la gravite) et d’autres parties 
du poumon semblent plus epargnees [60, 61]. De ces observations basees sur la 
tomodensitometrie et f interpretation des courbes pression-volume [61] est ne 
le concept de « poumon de bebe » popularise par Gattinoni et al. [60] . Dans ce 
concept, seule une partie du poumon reste accessible a la ventilation artificielle 
(200 a 500 g dans les SDRA severes soit fequivalent du volume pulmonaire 
d’un petit enfant). Le scanner thoracique permet une quantification des zones 
pulmonaires non aerees, peu aerees, sur-distendues et d’ aspect normal [60]. 
La quantite de tissu pulmonaire non ou peu aere est correlee au degre d’hy- 
poxemie, la compliance pulmonaire mesurant la quantite de poumon accessible 
a la ventilation mecanique. Ainsi un adulte en SDRA avec une compliance 
< 20 mL/cm H,0 a un volume pulmonaire residuel (baby lung) a 20 % de 
son volume pulmonaire original [60] . Suite a leurs travaux sur les effets de la 
ventilation en decubitus ventral, Gattinoni et al. [60] ont remplace le concept 
de « poumon de bebe » par le concept de « poumon eponge » et montre que 
la non-aeration d’une partie des zones pulmonaires dependantes etait liee a 
un collapsus des alveoles « ecrasees » par le poids du poumon oedematie et du 
ccEur. Le positionnement en decubitus ventral entrainait, au scanner, une redis- 
tribution des zones pulmonaires de haute densite [60] . 

Les etudes sur la courbe pression-volume dans le SDRA (fig. 1) sont venues 
completer ces donnees [62], Celle-ci est enregistree lors d’une ventilation volu- 
metrique a debit lent sur un malade en decubitus dorsal suffisamment sedate, 
le ballonnet de la sonde d’intubation suffisamment gonfle pour eviter les fuites. 
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L’ aspect de la courbe dans le SDRA est sigmoidal avec trois segments separes 
par deux points d’inflexion. Le point d’inflexion inferieur represente le niveau 
de pression a partir duquel les alveoles sont recrutees (c’est-a-dire le niveau 
theorique de PEP). Le point d’inflexion superieur represente la pression au-dela 
de laquelle le poumon sera distendu soit la PIP maximale [62], 



Fig. 1 - Courbe pression-volume caracterisee par deux points d’inflexion : le point d’inflexion 
inferieur (A), pression a partir de laquelle les alveoles sont recrutees, est utilise pour regler la 
pression expiratoire positive (PEP) en ventilation mecanique et le point d’inflexion superieur 
(B), pression a partir de laquelle le poumon est sur-distendu. 


Le concept de « poumon de bebe » permet de comprendre aisement les degats 
occasionnes par une ventilation mecanique agressive dans le SDRA [62, 63]. 
Les lesions induites par la ventilation mecanique (LIVM) se caracterisent 
comme celles du SDRA par des anomalies de la permeabilite de la barriere 
alveolo-capillaire et par une intense inflammation [61]. Quatre mecanismes 
ont ete impliques : le barotraumatisme (pression de plateau > 30 cm H,0), le 
volotraumatisme (VT >10 mL/kg), l’ouverture/fermeture repetee des alveoles 
(atelectrauma) et le biotrauma (secretion d’une grande quantite de mediateurs 
de 1’ inflammation). L’importance du « traumatisme » et la duree d’exposition 
sont les deux parametres principaux associes a la gravite des LIVM [63] . Dans 
le SDRA, la partie de poumon accessible a la ventilation mecanique y est parti- 
culierement sensible car ses alveoles contiennent de grandes quantites de cyto- 
kines [63]. La toxicite pulmonaire de 1’oxygene vient s’ajouter aux LIVM [64], 
L’hyperoxie a en effet ete demontree toxique sur le poumon sain chez l’ani- 
mal et chez Fhomme. Dans le SDRA, I’utilisation prolongee de Fi0 2 elevees 
(> 60 %), generent de grandes quantites de radicaux libres et activent les voies 
de I’inflammation via la NO synthase-2 [64], 
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Diagnostic 

Clinique 

Les signes cliniques de SDRA n’ont pas change depuis la description prin- 
ceps d’Ashbaugh et al. [1]. Ce sont ceux d’une grande detresse respiratoire qui 
survient de facon aigue et s’aggrave rapidement, associant polypnee, signes de 
lutte et cyanose majeure qui persiste sous oxygene [1, 5, 8]. Ces signes cliniques 
evocateurs peuvent survenir chez un enfant deja hospitalise en reanimation et 
presentant une ou plusieurs pathologies potentiellement a 1’origine d’un SDRA 
(tableau III). Les signes de la maladie causale (fievre, toux, tachycardie, galop, 
hypotension, somnolence...) viennent s’ajouter au tableau clinique et c’est 
la surveillance reguliere de la gazometrie arterielle qui permettra de poser le 
diagnostic et de debuter la ventilation artificielle protectrice. Chez le malade 
ventile artificiellement, plusieurs index permettent de suivre revolution du 
SDRA (tableau V). 


Tableau V - Principaux index utilises dans la surveillance de la ventilation mecanique [21]. 


Index 

Definition 

Pa0 2 /Fi0 2 

Rapport entre la Pa0 2 (mmHg) et la Fi0 2 

Index d’oxygenation 

(Pression aerienne moyenne x Fi0 2 x 100) / Pa0 2 (mmHg) 

Index de ventilation 

(PaC0 2 (mmHg) x PIP (cm H 2 0) x frequence respiratoire) / 1 000 

P (A-a) 0 2 

((Pression barometrique - 47) x Fi0 2 ) - (PaC0 2 + Pa0 2 en mmHg) 


Fi0 2 : fraction d’ oxygene inspire ; PaC0 2 : pression arterielle en gaz carbonique ; Pa0 2 : pression arterielle 
en oxygene ; P (A-a) 0 2 : difference alveolo-arterielle en oxygene ; PEP : pression expiratoire positive ; PIP : 
pression inspiratoire positive. 


La situation peut etre plus delicate lorsque la gazometrie arterielle ne peut pas 
etre obtenue. Dans ce cas, le calcul du rapport SpO,/Fi0 2 a ete propose en 
premiere approximation, quand la SpO, est comprise entre 80 et 97 % [65], 
pour depister precocement une defaillance respiratoire et transferer rapide- 
ment le malade dans un service specialise. Rice et al. [65] ont effectue plus de 
4 500 mesures couplees des rapports PaO,/Fi0 2 et SpO /FiO,, chez des adultes 
inclus dans deux essais randomises controles menes par YARDS Network. Les 
auteurs ont montre une correspondance permettant d’identifier les malades 
ayant une defaillance respiratoire ou un SDRA avec une sensibilite et une spe- 
cificite de 85 %. Des rapports Pa0 2 /Fi0 2 a 300 et 200 mmHg correspondaient 
a des rapports Sp0 2 /Fi0 2 a 315 et 235 [65]. Deux etudes pediatriques ont 
confirme ces resultats [66, 67] avec des performances diagnostiques un peu 
inferieures, sans doute en raison de la presence dans les populations etudiees 
de nourrissons chez qui persiste une hemoglobine F plus affine pour l’oxygene 
que l’hemoglobine A. 
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Imagerie 

Radiographie du thorax 

La radiographie du thorax est requise par la definition du SDRA [4, 16]. 
L’image typique est celle d’opacites alveolaires bilaterales evocatrices d’oedeme 
pulmonaire [68]. Au debut de revolution, 1’infiltrat peut etre modere et inho- 
mogene, rendant le diagnostic difficile [68-70]. Ainsi, Angouvant et al. ont 
evalue la variability inter-observateur de la lecture de la radiographie du thorax 
a 1’admission en reanimation de 24 enfants ayant un SDRA de cause variable 
[68]. Cinq radio-pediatres et cinq reanimateurs se prononqaient sur 1’existence 
ou non d’un aspect radiographique compatible avec un SDRA sur le premier 
cliche realise a l’admission en reanimation chez 24 enfants ayant un SDRA et 
15 enfants temoins. Le coefficient de concordance kappa etait aussi mauvais 
(0,29 ± 0,02) entre les radiologues qu’entre les reanimateurs pediatriques [68], 


Scanner thoracique 

Le scanner thoracique a permis des progres importants dans la comprehen- 
sion de la mecanique respiratoire au cours du SDRA [69]. Quatre types d’ano- 
malies pulmonaires peuvent etre vus a la phase aigue de la maladie : les images 
en verre depoli, les foyers de condensation, l’epaississement des septums inter- 
lobulaires et les kystes. Une analyse quantitative des densites permet d’identifier 
les zones de poumons encore accessibles a la ventilation mecanique [69, 70], 
A un stade plus avance de la maladie, il peut mettre en evidence des opacites 
reticulaires en faveur d’une evolution vers la fibrose [70]. Neanmoins, 1’interet 
d’un scanner thoracique systematique dans le SDRA n’a jamais ete demontre et 
son principal inconvenient est la necessite de transporter l’enfant en dehors de 
la reanimation [70]. 


Echographie pleuro-pulmonaire 

L’echographie pleuro-pulmonaire, non invasive et facilement reproductible 
au lit du malade, est de plus en plus utilisee pour surveiller la prise en charge 
ventilatoire du SDRA [71-73]. Elle utilise la difference d’impedance entre 
fair et feau pour generer des images. En mode B, elle visualise facilement la 
ligne pleurale, les artefacts horizontaux (lignes A et O), les artefacts verticaux 
(lignes B) et permet le diagnostic au lit du malade d’un epanchement pleural, 
d’un foyer de condensation (zone dont 1’echogenicite est proche de celle du foie) 
et d’un syndrome alveolo-interstitiel (augmentation du nombre de lignes B). 
En mode M, elle met en evidence le glissement pleural qui se definit comme 
l’ondulation de la ligne pleurale avec la respiration [71, 72] dont la presence 
permet d’eliminer formellement un pneumothorax meme minime [72], 
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Biomarqueurs 

A cote des examens biologiques classiques (hemogramme, gaz du sang, 
ionogramme sanguin et urinaire, glycemie, bilan renal et hepatique, CRP, pro- 
calcitonine), utiles dans la surveillance pluriquotidienne du malade de reanima- 
tion, de nombreux travaux ont essaye d’identifier des biomarqueurs predictifs 
de la survenue d’un SDRA chez un malade a risque ou associes a un pronostic 
defavorable de celui-ci. Ces marqueurs ont ete identifies soit dans le plasma, 
soit dans le liquide de lavage broncho-alveolaire (LB A). Les dosages dans le 
liquide de LBA sont plus specifiques mais la realisation d’un LBA peut s’averer 
invasive chez un nourrisson tres hypoxemique. 

L 'ARDS Network a fait realiser des dosages d’IL-6, IL-8 et IL-10 dans le serum 
d’adultes inclus dans une etude sur la ventilation protectrice, a l’admission (JO) 
et trois jours plus tard. Des taux plus eleves de cytokines etaient observes chez 
les patients qui n’ont pas survecu. Cette association persistait apres ajustement 
sur l’age, le score de gravite et la strategic de ventilation mecanique. Dans le 
groupe ventilation protectrice, les auteurs notaient une diminution significative 
des taux seriques de cytokines entre JO et J3 [74], Dans une etude prospective 
observationnelle, Villar et al. ont montre Finteret d’un dosage serique de pro- 
teine liant le lipo-polysaccharide bacterien (LBP). Sur 180 adultes en SDRA, 
les taux de LBP etaient identiques a l’admission mais l’evolution a H48 et J7 
permettait aux auteurs d’identifier les patients qui allaient deceder [75]. La pre- 
diction d’une evolution fibrosante est d’un interet capital pour les patients en 
SDRA [78]. Marshall etal. ont dose le pro-collagene III (fragment N terminal) 
dans le sang et le LBA de 77 adultes au cours de Involution de leur SDRA a J 1 
et a J7. Ils ont montre que les taux de pro-collagene III etaient eleves des J 1 et 
significativement associes a une evolution vers la fibrose et surtout si les taux 
restaient tres eleves a J7 [56]. 

En pediatrie, des taux seriques eleves de peptide natriuretique B (BNP) a J 1 
ont ete associes a des scores PRISM III et PELOD plus eleves et a une duree 
de ventilation mecanique plus longue [76]. Enfin, De Luca et al. ont montre 
que les taux de TNF-CX et de phospholipase A 2 dans le liquide de LBA etaient 
correles a l’IO et au score de Murray dans le SDRA du nourrisson qu’il soit ou 
non cause par le VRS [77]. Enfin, le dosage des metallo-proteinases MMP-8 
et MMP-9 dans les aspirations tracheales a H48 a ete correle a la duree de la 
ventilation mecanique dans le SDRA de l’enfant [55]. 

Individuellement aucun marqueur n’a, a lui seul, des performances diagnostiques 
sufhsantes dans une pathologie aussi complexe que le SDRA [78], Cependant, 
les progres des techniques de dosages multiplexees permettent actuellement de 
doser une grande quantite de marqueurs dans de petits volumes de plasma et 
ainsi d’evaluer la balance entre cytokines pro- et anti-inflammatoires et son 
evolution dans le temps [78], Ainsi, Ware et al. ont dose un panel de huit 
marqueurs dans le serum de 528 adultes en SDRA lors de leur inclusion dans 
l’etude ALVEOLI et ont decrit un score pronostique du SDRA en combinant 
score APACHE III, concentrations de l’IL-8 et de SP-D [79]. De la meme 
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facon, Doughty et al. ont que des taux eleves d’IL-10 dans les 24 premieres 
heures suivant l’intubation, etaient associes a un risque accru de SDRA et de 
defaillance multiviscerale chez l’enfant admis en reanimation avec un sepsis 
severe [80]. Le role d’un profil a predominance anti-inflammatoire a un stade 
precoce de la maladie a ete confirme par Bajwa et al. qui ont montre sur une 
serie de 177 adultes en SDRA que les taux de CRP a H48 etaient significati- 
vement plus eleves chez les patients dont revolution avait ete defavorable [81], 

Place de la biopsie pulmonaire 

La biopsie pulmonaire est souvent envisagee dans les SDRA dont revolu- 
tion se prolonge. La technique trans-bronchique, realisee par fibroscopie est 
tres souvent difficile du fait du petit calibre des voies respiratoires des enfants. 
La technique chirurgicale lui est le plus souvent preferee. Elle permet d’eliminer 
une etiologie potentiellement curable qui aurait echappe au diagnostic conven- 
tionnel et surtout, c’est le seul examen permettant le diagnostic de certitude de 
fibrose proliferative [59]. En cas de fibrose, l’examen microscopique montre un 
depot anarchique et etendu de collagene III dans P alveole et le tissu interstitiel 
qui obstrue alveoles et capillaires, associe a des remaniements considerables de 
l’architecture pulmonaire et de nombreuses zones kystiques [59]. 


Prise en charge 

Ventilation mecanique 

La ventilation mecanique en pression positive reste, a 1’heure actuelle, la 
pierre angulaire du traitement du SDRA tant chez l’adulte [7, 8, 82, 83] que 
chez l’enfant [5, 13, 15]. Jadis, les reanimateurs s’obstinaient a normaliser 
les gaz du sang moyennant une ventilation artificielle agressive caracterisee 
par des pressions inspiratoires positives (PIP) atteignant 60 cm H 2 0 et des 
VT a 20 mL/kg. De ces strategies resultaient une mortalite entre 62 % chez 
Penfant et 90 % chez Padulte [63, 84], En effet, une ventilation mecanique 
aussi agressive generait des lesions propres qui entretenaient et aggravaient le 
SDRA. L’etude de YARDS Network publie en 2000 a revolutionne la prise en 
charge de cette pathologie, en demontrant la nette diminution de la mortalite 
obtenue par Putilisation d’une ventilation mecanique plus douce, qualifiee par 
les auteurs de « protectrice » [85]. 


Ventilation protectrice 

Une ventilation protectrice se definit comme une ventilation mecanique 
limitant le VT a 6 mL/kg et la pression inspiratoire (ou de plateau) a 30 cm 
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H,0 dans le but de minimiser les lesions de volo- et de barotraumatisme [5, 
7]. C’est, a 1’heure actuelle, le seul moyen therapeutique dont 1’efficacite dans 
le SDRA est incontestable et incontestee [7, 8, 13, 15]. Des 1994, Hickling et 
al. [86] ont montre, dans une etude observationnelle ayant inclus 53 SDRA 
severes (score de Murray > 2,5), qu’une ventilation mecanique avec un VT 
entre 4 et 7 mL/kg, une pression inspiratoire entre 30 et 40 cm H,0 et une 
FiO, limitee a 60 % permettait d’obtenir des taux de survie tres superieurs a 
ceux predits par le score APACHE II (26,4 % versus 53,3 % ; p < 0,01). Les 
auteurs toleraient une SpO, entre 80 et 90 % et une hypercapnie (sans limite). 
Les patients avaient une PaCO, maximale entre 40 et 115 mmHg (mediane 
63 mmHg) et une acidose respiratoire (pH median = 7,23). Aucun pneumo- 
thorax n’a ete observe [86]. En 2000, Brower et al. [85] publiaient les resultats 
d’une etude randomisee menee dans dix services de reanimation appartenant a 
YARDS Network. Les patients ventiles pour defaillance respiratoire aigue etaient 
randomises dans les 24 heures suivant leur intubation et recevaient soit une 
ventilation volumetrique traditionnelle (VT de 12 mL/kg) soit une ventilation 
protectrice limitant le VT a 6 mL/kg et la pression de plateau a 30 cm H,0. 
Dans les deux groupes, la PEP et la FiO, etaient reglees selon des algorithmes 
definis dans le but de maintenir une Pa0 2 entre 55 et 80 mmHg. L’etude a 
ete interrompue apres 831 inclusions en raison de la nette surmortalite dans le 
groupe controle. En effet, la mortalite hospitaliere etait de 3 1 % dans le groupe 
ventilation protectrice contre 39,8 % dans le groupe controle. La duree de ven- 
tilation mecanique etait egalement reduite, de deux jours en moyenne [85]. 
La meta- analyse de Putensen et al. [87] regroupant quatre etudes randomisees 
controlees comparant ventilation a VT limite (6 a 8 mL/kg) et ventilation tra- 
ditionnelle, a niveaux de PEP similaires (1 149 patients), a confirme ces resul- 
tats en termes de mortalite hospitaliere (OR : 0,75 ; IC 95 % : 0,58-0,96), de 
duree de ventilation et de recours aux therapeutiques de sauvetage [87]. 

II n’existe pas d’etude randomisee de ce type chez l’enfant [13, 15]. Cependant, 
les resultats obtenus chez 1’adulte sont suffisamment eloquents pour que la stra- 
tegic soit recommandee en pediatrie. De plus, il n’existe aucune raison phy- 
siopathologique ou anatomique de penser qu’il n’en soit pas de meme chez le 
nourrisson et 1’enfant. Dans une enquete prospective menee en 1999 incluant 
659 enfants ventiles plus de 12 heures, le VT median etait de 1 1 mL/kg a J1 et 
de 10 mL/kg a J4 [88]. Une enquete retrospective americaine publiee en 201 1 
n’incluant que des enfants en defaillance respiratoire aigue ou en SDRA, obser- 
vait un VT median a 7,4 mL/kg [89]. 

Le VT optimal n’est pas encore clairement defini. La NAVA (Neurally Adjusted 
Ventilatory Assist), mode de ventilation artificielle synchrone et proportionnel, 
ajuste sur l’activite electrique du diaphragme, a ete recemment propose [83]. 
Dans une etude experimentale de SDRA a facide chlorhydrique du lapin, les 
animaux ventiles en NAVA se stabilisaient a un VT entre 3 et 4 mL/kg [90] . De 
meme, les roles respectifs de la limitation de VT a 6 mL/kg et de la limitation 
de la PIP a 30 cm H,0 ne sont pas clairement etablis : il est done difficile de 
savoir s’il faut maintenir plutot fun, plutot l’autre ou les deux [13]. 
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Pression expiratoire positive (PEP) 

A cote du volo- et du barotraumatisme, un autre mecanisme a une impor- 
tance considerable dans la genese des LIVM : il s’agit de l’ouverture et de la 
fermeture repetee des voies respiratoires terminales (atelectrauma), a 1’origine 
d’alterations de la barriere alveolo-capillaire et de reactions inflammatoires dans 
les territoires consideres [83]. Le maintien d’une pression expiratoire positive 
(PEP) suffisante permet d’eviter le de-recrutement alveolaire et de reduire les 
anomalies du rapport ventilation-perfusion. L’ utilisation de PEP trop elevees 
peut, a l’inverse, generer des sur-distensions pulmonaires localisees et avoir des 
consequences hemodynamiques [91]. Au lit du malade, il y a trois manieres de 
determiner le niveau optimal de PEP : 1’augmentation par paliers de 1 a 2 cm 
EI,0 en partant de 5 cm H,0 ; 1’utilisation de PEP elevees (25 cm E1,0 chez 
l’adulte) et la decroissance progressive par paliers de 2 cm E1,0 ; et le reglage en 
fonction de la courbe pression-volume (fig. 1) : PEP a 2 cm E1,0 au-dessus du 
point d’inflexion inferieur [7, 91]. L’utilisation de ballonnet oesophagien pour 
mesurer la pression transpulmonaire a egalement ete proposee chez 1’adulte 
[83]. 

Chez l’adulte, cinq essais randomises controles ont ete menees entre 1998 et 
2008 sans parvenir a repondre a la question posee [87]. Les deux premieres 
etudes ont compare ventilation protectrice avec PEP elevee avec ventilation 
agressive avec PEP basse. Celle d’Amato et al. [92] a inclus 53 patients en 
SDRA qui recevaient soit une ventilation protectrice (VT < 6 mL/kg) avec une 
PEP reglee a 2 cm H z O au-dessus du point d’inflexion inferieur de la courbe 
pression-volume soit une ventilation agressive (VT =12 mL/kg) avec PEP la 
plus basse possible pour avoir une oxygenation satisfaisante. L’etude espagnole 
[93] a inclus 103 adultes ayant un Pa0 2 /FiO, < 200 mmHg pendant plus de 
24 heures. Un groupe controle, ventile avec un VT entre 9 et 1 1 mL/kg et une 
PEP > 5 cm H,0, etait compare a un groupe ventile avec un VT entre 5 et 
8 mL/kg et une PEP a 2 cm H,0 au-dessus du point d’inflexion inferieur de 
la courbe pression-volume (soit 8 ± 3 cm 14,0). Ces deux etudes ont ete arre- 
tees precocement car les analyses intermediaires avaient montre une reduction 
significative de la mortalite dans les groupes ventilation protectrice/PEP elevees 
[92, 93] sans qu’il soit possible de determiner l’effet respectif sur la mortalite du 
VT bas et de la PEP elevee. 

Plus recemment, YARDS Network a inclus 549 defaillances respiratoires et 
SDRA de l’adultes tous ventiles avec un volume courant < 6 mL/kg et une 
pression de plateau < 30 cm E1,0 [94], Les sujets etaient randomises en deux 
groupes : un groupe PEP basse et un groupe PEP elevee. Dans chaque groupe, 
les investigateurs reglaient la PEP en fonction de la FiO, necessaire pour obte- 
nir une SpO z entre 88 et 95 % et une PaO, entre 55 et 80 mmHg [94], L’etude 
a ete arretee pour futilite a la deuxieme analyse intermediaire, la mortalite hos- 
pitaliere etant de 24,9 % dans le groupe controle (PEP = 8,3 ± 3,2 cm 14,0) et 
de 27,5 % dans le groupe PEP elevee (PEP = 13,2 ± 3,5 cm EI,0). Deux autres 
etudes multicentriques construites de facon analogue ont confirme ces resultats 
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et ont ete incluses dans la meta-analyse de Briel etal. [95]. Les trois essais selec- 
tionnes (2 299 padents) etaient randomises controles et utilisaient une strategic 
de ventilation protectrice. Les niveaux de PEP dans les groupes PEP elevees et 
PEP basses etaient, respectivement de 15,3 ± 3,4 et 9 ± 3,1 cm E1,0 a J1 et 
de 13,3 ± 4,3 et 8,2 ± 3 cm EI,0 a J3. Globalement, la mortalite hospitaliere, 
la duree de ventilation mecanique, le nombre de pneumothorax et l’incidence 
de prescription de medicaments vasopresseurs etaient identiques dans les deux 
groupes. Cependant, la mortalite etait legerement plus basse dans le groupe 
PEP elevee des patients les plus graves (34,1 % versus 39,1 %, p = 0,049) alors 
que pour les patients les moins graves, 1’utilisation de PEP elevees avaient ten- 
dance a aggraver le pronostic [95]. 

Malgre de nombreux travaux, la determination du niveau optimal de PEP dans 
le SDRA reste matiere a debat, ce d’autant qu’il n’y a aucune donnee pedia- 
trique dans la litterature [13, 15]. Une enquete retrospective a ete realisee dans 
un service de reanimation pediatrique de Los Angeles [89] sur plus de 6 000 
reglages de respirateurs chez 402 enfants en SDRA ayant un age median de 
4,5 ans. Le protocole adopte dans le service prevoyait le reglage de la PEP en 
fonction de la FiO, necessaire au maintien d’une SpO ? entre 88 et 95 %. Le 
niveau de PEP median (l er et 3 e quartiles) etait de 8 (6, 10) cm H O. Dans 
42 % des cas, la PEP reglee trap basse par rapport aux recommandations [89]. 


Manoeuvres de recrutement 

Les descriptions par Gattinoni et al. [60] du « poumon de bebe » et du 
« poumon eponge » soulignent 1’importance du recrutement alveolaire dans le 
SDRA. A la phase initiale de la maladie, l’inactivation du surfactant entraine 
un de-recrutement alveolaire massif. Avec surfactant, la pression transpulmonaire 
necessaire pour maintenir normale la capacite residuelle fonctionnelle d’un adulte 
est de l’ordre de 10 cm E1,0. En cas d’inactivation du surfactant, elle s’eleve a 
25 cm EhO [96]. L’augmentation du poids du tissu pulmonaire due a Foedeme, 
le poids du coeur et les epanchements pleuraux sont responsables d’un collapsus 
des voies respiratoires terminales dans les territoires pulmonaires dependants (de 
la gravite). Enfin, les debranchements inopines du respirateur et les aspirations 
tracheales majorent encore le de-recrutement [96]. La PEP ne fait que maintenir 
ouvertes les alveoles deja recrutees mais c’est le VT et/ou la pression inspiratoire 
qui permettent de reouvrir des alveoles collabees [96]. Les manoeuvres de recrute- 
ment sont des augmentations transitoires de la pression transpulmonaire internees 
dans le but de recruter du territoire pulmonaire [97]. Les moyens de realiser ces 
manoeuvres sont la PEP elevee continue (respirateur en mode VS-PEP a 40 cm 
EI,0 pendant 40 secondes chez F adulte), les soupirs intermittents (augmenta- 
tions transitoires de la pression de plateau a 40 ou 45 cm EF,0), Faugmentation 
croissante de la PEP (par paliers de 5 cm H 2 0 jusqu’a une pression de plateau 
a 50 cm E1,0), Faugmentation de PEP de 10 cm E1,0 en reduisant le VT pour 
maintenir la pression de plateau a 40 cm LF,0 et Faugmentation temporaire de la 
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pression inspiratoire a 40 cm H ,0 [96]. 11 n’y a pas d’ argument dans la litterature 
pour privilegier 1’une de ces techniques aux depends des autres [97] . En revanche, 
le recrutement manuel au ballon de Jackson Rees, sans mesure des pressions et des 
volumes insuffles, est a proscrire [96] . 

De nombreux travaux chez l’animal ont montre des resultats interessants sur les 
parametres d’oxygenation, la courbe pression-volume et les images du scanner tho- 
racique. En revanche, chez l’homme, les etudes randomisees controlees sur 1’interet 
des manoeuvres de recrutement dans le SDRA n’ont permis de retrouver que des 
ameliorations tres transitoires de 1’ oxygenation et dans certains types de SDRA seu- 
lement [98], sans aucun effet sur le pronostic de la maladie [96-99]. Une des expli- 
cations possibles est le fait que, dans les etudes animates, les auteurs provoquent 
une inactivation brutale et massive du surfactant, le plus souvent par un LBA au 
serum sale [98], ce qui ne correspond pas au modele physiopathologique humain 
de Gattinoni et al. [60] . De plus, les donnees pediatriques sont quasi inexistantes 
[99] et des effets secondaires importants ont ete rattachees aux manoeuvres de recru- 
tement : lesions barotraumatiques persistantes dans les territoires pulmonaires deja 
aeres [99], hypotension arterielle dans 12 % des cas ] 96-99]. Les arguments de la 
litterature semblent done insufhsants pour recommander, en pratique courante, 
l’usage de ces manoeuvres dans le SDRA de l’enfant [99]. Le positionnement en 
decubitus ventral, qui sera discute plus loin, est une faqon plus efficace et moins 
risquee de recruter les alveoles des territoires dependants. 


Mode de ventilation 

Dans les etudes menees par YARDS Network, les patients ayant le taux de survie 
le plus eleve etaient ventiles en mode volumetrique avec un volume courant regie 
a 6 mL/kg et une pression de plateau limitee a 30 cm H ,(') [85] . Depuis, de nom- 
breuses equipes pediatriques utilisent le mode volumetrique en reproduisant ces 
reglages, mais il n’existe aucune preuve qu’un mode de ventilation soit superieur 
a un autre dans le SDRA de 1’enfant [7, 10, 12]. La seule etude pediatrique com- 
parant deux modes de ventilation comporte des limites methodologiques impor- 
tantes [100], Dans cette etude a la fois retrospective et prospective, Paulson et al. 
passaient, au bout de 24 heures, d’une ventilation volumetrique traditionnelle 
(VT entre 10 et 12 mL/kg) a une ventilation barometrique a frequence rapide et 
temps inspiratoire court dans laquelle les VT observes etaient compris entre 3 et 
5 mL/kg lorsque les enfants gardaient un SDRA severe (score de Murray > 2,5). 
Le taux de survie etait de 89 %, les enfants survivants avaient une pression inspi- 
ratoire qui restait < 40 cm H,0 alors que les enfants decedes avaient des pressions 
qui allaient jusqu’a 75 cm H,0 [100]. 


Objectifs de la ventilation 

La modification des objectifs de la ventilation mecanique a ete une etape 
essentielle dans l’amelioration de la prise en charge du SDRA de fadulte et de 
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l’enfant [5, 7, 13, 15]. En terme d’ oxygenation, les PaO, cibles sont habituel- 
lement cedes utilisees dans les etudes de YARDS Network [85, 94] : entre 55 et 
80 mmHg, ce qui correspond a des Sp0 2 comprises entre 88 et 95 % [7, 13, 
15]. Les limites de PaCO, et de pH sont plus variables. Dans la litterature, il 
n’y a pas le moindre argument pour affirmer que Phypercapnie isolee « rai- 
sonnable » (jusqu’a 70-80 mmHg) soit, en quoi que ce soit, deletere pour les 
malades en SDRA [7, 97]. Concernant la tolerance a 1’acidose dans les etudes 
chez l’adulte, la limite inferieure de pH varie de 7,05 a 7,3 [87]. Dans leur 
etude, Hickling et al. ne fixaient pas de limite superieure de PaCO, et il n’y 
avait aucune correlation entre la PaCO, maximale et la survie des malades [86]. 
En pediatrie, les limites fixees sont plus basses car il n’y a pas de donnees pedia- 
triques sur la tolerance a Phypercapnie [21]. Les limites les plus utilisees sont 
cedes de Paulson et al. [100] : PaCO, entre 45 et 60 mmHg avec un pH supe- 
rieur a 7,20. 


Sevrage de la ventilation 

Chez l’adulte, les protocoles de sevrage ont ete demontres susceptibles de 
reduire significativement la duree de ventilation mecanique [7]. Les resultats en 
reanimation pediatrique sont moins clairs, la plupart des enfants etant sevres 
en moins de 48 heures. Le PALISI Network [101] a conduit une etude rando- 
misee controlee incluant 1 82 enfants repartis en trois groupes : i) pas de proto- 
cole de sevrage ; ii) protocole de sevrage en VS-PEP et aide inspiratoire dirige 
« manuellement » par le reanimateur ; et iii) protocole de sevrage automatise, a 
Paide de la fonction volume garanti du respirateur. Les resultats ont montre que 
la duree de sevrage et le nombre d’echecs d’extubation (environ 15 %) etaient 
similaires dans les trois groupes [101]. 

Oscillation haute frequence 

La ventilation par oscillation haute frequence (OHF), caracterisee par la 
delivrance de VT inferieurs au volume de l’espace mort (1 a 3 mL/kg) a haute 
frequence (6 a 15 Hz) et par 1’ application d’une pression moyenne elevee et 
constante, est, en theorie, un moyen ideal de limiter les lesions dees a la venti- 
lation dans le SDRA [102], Dans le SDRA de 1’adulte, 1’OHF a surtout ete uti- 
lisee dans les formes tres severes, en « sauvetage » apres echec de la ventilation 
conventionnelle [ 1 02, 1 03] . La technique a permis une amelioration transitoire 
des parametres d’oxygenation, sans reduction significative de la mortalite ou de 
la duree de ventilation mecanique [102, 103]. Meme si les progres techniques 
ont rendu rares les complications observees dans les etudes les plus anciennes 
(hypotension arterielle, pneumothorax), les aspirations tracheales, la realisation 
de fibroscopie bronchique et le transport des malades en OHF restent tres dif- 
ficiles a realiser en pratique [103]. 
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Les resultats des etudes pediatriques sont plus encourageants. Des 1994, une 
etude multicentrique americaine [104] a inclus 70 enfants, dont 50 en SDRA, 
randomise entre OHF ou ventilation conventionnelle avec possibilite de croise- 
ment en cas d’echec de la technique initiale. Les enfants en OHF beneficiaient 
d’un protocole d’augmentation agressive de la pression moyenne, partant de 
8 cm H,0 et allant, par paliers de 2, jusqu’a une pression moyenne permet- 
tant d’obtenir des Sp0 2 > 90 % avec une FiO, < 0,6. Dans le groupe OHF, 
les auteurs notaient une amelioration nette des parametres d’ oxygenation qui 
persistaient 72 heures, sans effet sur la mortalite, sur la duree de ventilation ni 
sur la frequence des pneumothorax. Dans cette etude ancienne, les pressions 
inspiratoires depassaient 40 cm H,0 en ventilation conventionnelle [104], Des 
etudes plus recentes, qui incluaient des protocoles de ventilation mecanique 
protectrice, confirmaient cette amelioration rapide et prolongee de l’IO et du 
rapport PaO^/FiO, [105-107]. Les parametres predictifs de fechec de l’OHF 
etaient le jeune age, fexistence d’une immunodepression et un IO qui res- 
tait eleve 24 heures apres la mise sous OHF [105]. La meta- analyse de Sud et 
al. [108] a inclus 8 etudes randomisees controlees (dont 2 pediatriques) soit 
419 malades. Les patients randomises dans les groupes OHF avaient une mor- 
talite significativement plus basse (RR : 0,77, IC 95 % : 0,61 a 0,98) et un taux 
d’echec therapeutique (hypoxemie refractaire, hypercapnie grave, defaillance 
hemodynamique ou pneumothorax recidivant) moins important que ceux ran- 
domises dans les groupes ventilation conventionnelle [108]. De plus, il a ete 
montre que foptimisation du recrutement alveolaire sous OHF favorisait fac- 
tion du NO inhale [109]. 


Ventilation non invasive 

La place de la ventilation non invasive (VNI) dans la defaillance respiratoire 
aigue reste controversee puisque la conference de consensus francaise SRLF/ 
SFAR/SPLF a classe l’indication « sans avantage demontre » [110]. Dans cette 
indication, la ventilation spontanee avec PEP (CPAP) n’a aucune place. Seule 
la VNI a deux niveaux de pressions peut etre envisagee soit en therapeutique 
de premiere ligne a un stade precoce de la maladie soit en relai de la ventila- 
tion mecanique [111]. Une etude prospective randomisee controlee menee par 
Antonelli et al. [112] a inclus 64 SDRA de l’adulte sans deficit immunitaire, 
repartis en deux groupes : VNI precoce ou intubation d’emblee. Dans le groupe 
VNI, 62 % des malades avaient une amelioration du rapport PaO ,/FiO , apres 
une heure de traitement. Dix patients du groupe VNI (3 1 %) ont ete intubes 
secondairement. La mortalite etait de 27 % dans le groupe VNI versus 47 % 
dans le groupe ventilation conventionnelle, avec une reduction significative de 
la duree de ventilation et de la duree de sejour en reanimation. Les patients 
affectes au groupe VNI avaient egalement moins de complications (38 % versus 
66 %, p < 0,05) mais dans cette etude les patients etaient ventile avec un volume 
courant d’au moins 10 mL/kg [112], Quelques annees plus tard, Ferrer et al. 
[113] comparaient la VNI au traitement conventionnel chez 105 adultes en 
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defaillance respiratoire avec une reduction significative du recours a la ventila- 
tion mecanique dans le groupe VNI. Leur analyse multivariee identifiait la VNI 
precoce comme independamment associee a une meilleure survie a J90 [113]. 
La meta- analyse de Keenan et al. parue en 2004 [114] a confirme ces resultats. 
Huit etudes (366 patients) etaient incluses. La VNI reduisait le risque d’intu- 
bation de 23 %, la duree de sejour de deux jours en moyenne et la mortalite de 
17 %, les auteurs soulignant neanmoins l’heterogeneite des resultats. En 2007, 
une etude observationnelle europeenne identifiait deux facteurs independants 
lies a l’echec de la VNI chez 1’adulte en defaillance respiratoire : un score SAPS 
II > 34 et un rapport PaO ? /Fi0 2 <175 apres une heure de VNI [115]. 

Chez l’enfant, les etudes sur la VNI dans le SDRA sont marginales. Cepen- 
dant, en raison de la mortalite tres elevee des enfants immunodeprimes ventiles 
artificiellement, Piastra et al. [116] ont propose la VNI a 23 enfants ayant une 
hemopathie ou un cancer hospitalises en reanimation avec un rapport PaO / 
FiO, < 300 mmHg. La VNI realisee a l’aide d’une masque naso-buccal (10 cas) 
ou d’un casque (13 cas) avait permis d’eviter fintubation chez 13 enfants 
(55 %) qui ont to us survecu. La meme equipe a revu leur experience 2007- 
2010 de la VNI chez 61 enfants en SDRA (score PRISM III : 18 ± 4, rapport 
Pa0 2 /Fi0 2 al’admission : 1 5 1 ± 70). Les auteurs ont rapportes un succes de la 
VNI dans 62 % des cas, les facteurs associes a 1’echec de la VNI etant le sexe 
masculin et le nombre de defaillance d’organes a fadmission [117]. Au total, 
meme si des resultats encourageants ont ete obtenus par des equipes tres expe- 
rimentees, les donnees de la litterature ne permettent pas, a fheure actuelle, 
de recommander l’usage de la VNI dans la defaillance respiratoire aigue ou le 
SDRA de l’enfant [13]. 


Decubitus ventral 

La ventilation artificielle en decubitus ventral (DV) a ete proposee chez 
l’adulte pour ameliorer l’oxygenation au cours de la phase aigue du SDRA 
[118-120]. Cette amelioration de l’oxygenation passerait par une augmen- 
tation du recrutement alveolaire dans les regions dorsales du poumon, une 
diminution des anomalies du rapport ventilation-perfusion, une augmenta- 
tion de la compliance pulmonaire, une attenuation des lesions induites par la 
ventilation mecanique et une facilitation du travail du ventricule droit [118, 
119]. Le retournement doit etre pratique precocement, quotidiennement, 
pour une duree sufhsante (20 heures/jour). Realisee par une equipe entrainee 
selon un protocole defini, cette procedure permet d’ameliorer significativement 
le rapport PaO,/FiO, chez 60 a 80 % des patients [120], moyennant peu de 
complications (extubation accidentelle, migration ou perte de la voie veineuse 
centrale, plicature de la sonde d’intubation ou d’un drain thoracique, oedemes 
localises, conjonctivite) dans 3,8 % des retournements dans laserie deMancebo 
et al. [119]. Cependant, bien que simple et peu couteuse, cette technique reste 
controversee chez 1’adulte car les quatre essais randomises controles publies a 
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ce jour n’ont pas montre de modification significative du pronostic du SDRA 
grace a cette technique [119, 120]. 

Les rares etudes pediatriques ont confirme ces donnees. Ainsi, Cassado- Flores et 
al. [121] ont pratique la ventilation en DV chez 22 enfants avec une augmen- 
tation du rapport PaO ,/FKlf de plus de 15 % chez 18 d’entre eux. La mortalite 
dans cette serie etait de 39 %, en cas de reponse au DV et de 80 % dans le cas 
contraire [121]. La seule etude randomisee controlee realisee dans le SDRA a ete 
interrompue au bout de 102 inclusions car aucun resultat en termes de journees 
sans ventilation artificielle, mortalite, survenue de defaillances d’organe, duree 
de sejour n’avait pu etre mis en evidence [28], Une analyse post hoc des donnees 
de cette etude a permis de conclure a la bonne tolerance de la procedure car le 
nombre d’extubations accidentelles, la perte de voie centrale, le delai a l’initiation 
de la nutrition enterale, la duree de nutrition parenterale et le confort de Fenfant 
n’etaient pas augmentes lors du positionnement en DV [122], Au total, bien 
qu’il n’existe pas d’ argument dans la litterature prouvant que le DV ameliore le 
pronostic du SDRA de Fenfant, cette pratique permet un recrutement alveolaire 
dans les territoires pulmonaires dependants de facon beaucoup moins risquee 
que les manoeuvres de recrutement decrites ci-dessus. Si le service de reanimation 
pediatrique dispose d’un personnel paramedical experimente suffisant, il n’y a pas 
d’ argument pour ne pas utiliser cette mesure therapeutique adjuvante. 

Monoxyde d'azote 

De nombreux patients ventiles pour un SDRA ont des anomalies du rapport 
ventilation perfusion et/ou une hypertension arterielle pulmonaire (HTAP). 
Le monoxyde d’azote (NO), qui est vasodilatateur arteriel pulmonaire selectif 
pourvu de proprietes anti-inflammatoires [123], est frequemment essaye en cas 
d’hypoxemie franche malgre une ventilation mecanique optimale [13, 124], sans 
attendre la documentation echographique de l’HTAR Les resultats encourageants 
de l’etude pediatrique bresilienne parue en 2004 [124] n’ont malheureusement pas 
ete confirmes par la suite. Dans la meta-analyse d’Adhikari et al. [123] incluant 
douze etudes randomisees controlees (dont deux pediatriques) soit 1 237 patients, 
l’administration de NO a une posologie mediane de 10 ppm ne permettait qu’une 
amelioration de 13 % du rapport PaO /FiO,. Cette amelioration persistait au 
maximum quatre jours. Les auteurs ne mettaient pas en evidence d’effet sur la 
mortalite, la duree de ventilation ou la duree de sejour en reanimation. De plus, 
quatre etudes adultes ont mis en evidence un risque significatif d’atteinte de la 
fonction renale dans les groupes NO. La meta-analyse d’Afshari et al. incluant 
14 etudes randomisees a confirme ces resultats, ne permettant pas de recom- 
mander l’utilisation du NO en routine dans le SDRA [125]. 


Surfactant 

Le deficit secondaire en surfactant, constant dans toutes les formes de 
SDRA, resulte d’une inactivation du surfactant existant par les proteines 
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inflammatoires qui font irruption dans l’espace alveolaire mais aussi de lesions 
directes des pneumocytes de type II [126], En 2005, Willson et al. [127] ont 
publie les resultats d’un essai randomise controle dans le SDRA de l’enfant 
mene dans 21 unites de reanimation pediatrique americaines. Cent cinquante 
deux enfants ventiles artificiellement pour une defaillance respiratoire (IO > 7) 
ont ete inclus dans les 24 heures suivant I’intubation. Ils etaient repartis en deux 
groupes : un groupe qui recevait deux instillations intratracheales de 100 mg/ 
kg de calfactant (Infasurf") a 12 heures d’intervalle et un groupe temoin (ins- 
tillation d’un volume equivalent d’air). Douze heures apres l’administration 
de surfactant, l’IO etait diminue de 20 ± 12,9 a 13,9 ± 9,6. La mortalite etait 
significativement abaissee dans le groupe surfactant : 19 % versus 36 % dans le 
groupe temoin. Une baisse transitoire de la SpO, etait notee dans 12 % des cas 
mais l’incidence des pneumothorax et des hypotensions arterielles etait iden- 
tique dans les deux groupes [127]. La meta- analyse de Duffett et al. [128] a 
confirme ces resultats. Les auteurs ont inclus six essais randomises controles 
(surfactant versus placebo) soit 314 enfants en defaillance respiratoire et montre 
que le surfactant diminuait la mortalite dans le SDRA (OR : 0,7 ; IC 95 % : 
0,4 a 0,97) et la duree de ventilation mecanique de 2,3 jours en moyenne [128]. 
L’efficacite du surfactant dans le SDRA est moins spectaculaire que dans les 
detresses respiratoires neonatal es [129] mais les resultats des etudes pediatriques 
sont nettement plus convainquants que ceux des trois essais randomises contro- 
les menes chez l’adulte [130, 131]. Les causes differentes des SDRA et la pre- 
cocite de fadministration du surfactant ont ete invoquees pour expliquer cette 
difference mais la raison principale de l’echec des etudes adultes reside dans 
la composition du surfactant utilise. Le rapport apoproteine SP-B/phospholi- 
pides a ete montre d’importance majeure pour que le surfactant resiste a finac- 
tivation par les proteines inflammatoires. Le calfactant est riche en apoproteine 
SP-B contrairement aux surfactants instilles dans les trois essais adultes [127]. 
Malgre de forts arguments dans la litterature internationale, 1’utilisation du 
surfactant dans le SDRA reste marginale en France. Le cout de cette mesure 
therapeutique et le fait que le calfactant ne soit pas disponible en France nous 
semblent en etre les principales raisons. Neanmoins, si 1’hypothese de Willson 
est juste, le poractant alpha (Curosurfl"), riche en proteine SP-B [129], pourrait 
s’averer efficace dans le SDRA mais ceci reste a demontrer. 

Sedation, curarisation 

Conformement aux recommandations internationales [132], la sedation- 
analgesie dans le SDRA de l’enfant associe le plus souvent un morphinique 
(morphine, fentanyl, sufentanil, remifentanil) a une benzodiazepine (mida- 
zolam), dont faction est synergique. La profondeur de la sedation est surveillee 
par un score de sedation objectif, tel l’echelle de COMFORT-B et les posolo- 
gies adaptees en fonction d’ evaluations regulieres [133] Lorsque revolution du 
SDRA se prolonge, le maintien d’une sedation optimale peut s’averer difficile. 
L’utilisation de clonidine peut alors se discuter [132] de meme que l’interrup- 
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tion quotidienne de la sedation. En effet, dans une etude prospective recemment 
publiee, Gupta et al. [134] ont randomise 102 enfants ventiles artificiellement 
depuis plus de 4 heures et recevant une perfusion continue de morphine et de 
midazolam. Dans le groupe intervention, le midazolam etait interrompu tous 
les jours a 8 heures jusqu’au reveil du patient ou un inconfort tel que la sedation 
devait etre reprise. Cette pratique a ete associee a une reduction tres significative 
de la duree de ventilation et de la duree de sejour en reanimation, sans augmen- 
tation du nombre d’extubations accidentelles [134], 

La place des curares dans le SDRA a longtemps ete discutee. Une etude mar- 
seillaise randomisee controlee recente [135] a inclus 340 adultes a la phase 
aigue de SDRA severes (PaO,/FiO, <150 mmHg) repartis en un groupe rece- 
vant du cisatracurium besylate pendant 48 heures et un groupe temoin recevant 
un placebo. L’ utilisation de curares a ete associe a une reduction significative de 
la mortalite a 90 jours (RR : 0,68, IC 95 % : 0,48 a 0,98) sans augmentation 
de 1’incidence des paresies et des faiblesses musculaires [135]. 

Equilibre hydrosode 

L’ existence d’une surcharge liquidienne surajoutee aggrave la fonction res- 
piratoire en diminuant la compliance, en augmentant le travail respiratoire et 
en rendant le poumon plus heterogene c’est-a-dire plus difficile a ventiler artifi- 
ciellement [136]. Chez 1’adulte, une hypo-protidemie < 60 g/L a ete associee a 
une augmentation de la mortalite [137]. 11 en est de meme d’une augmentation 
de l’eau pulmonaire extravasculaire mesuree par le systeme PICCO [136, 138]. 
Deux strategies sont possibles pour ameliorer l’equilibre hydrosode : 1’augmen- 
tation de la pression oncotique et la restriction des apports liquidiens [136]. 
Martin et al. [137] ont evalue l’interet d’une perfusion quotidienne d’albumine 
associee a du furosemide pendant cinq jours chez 37 adultes en SDRA avec 
comme seul resultat une augmentation moderee et transitoire du rapport PaO,/ 
FiO , [137]. Dans une etude randomisee controlee, YARDS Network a compare 
une strategic liberale d’apports liquidiens a un protocole de restriction hydrique 
mise en place dans les 48 heures apres 1’intubation et maintenu 7 jours chez 
l’adulte ventile pour defaillance respiratoire. Le bilan entrees-sorties etait main- 
tenu equilibre dans le groupe interventionnel alors qu’il etait positif de 7 litres 
dans le groupe temoin. La mortalite a 60 jours etait identique dans les deux 
groupes. Neanmoins la politique de restriction ameliorait significativement 
l’oxygenation des malades et diminuait la duree de ventilation mecanique, sans 
augmenter le risque de defaillance hemodynamique ou la necessite d’une epu- 
ration extrarenale [ 1 39] . Enfin les 62 mimetiques ont montre, dans une etude 
randomisee incluant 40 adultes en SDRA, leur capacite a reduire significative- 
ment l’eau pulmonaire extravasculaire mesuree par thermodilution [140]. 

En pediatrie, les donnees de la litterature sont beaucoup moins nombreuses. 
Neanmoins, le role d’un controle des apports liquidiens a ete suggere par Hu 
et al. [9] et confirme dans la serie d’enfants greffes de moelle rapporte par 
Tomaske et al. qui a montre qu’un bilan entrees-sorties positif etait associe a 
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une augmentation de la mortalite [141]. Cependant les arguments issus des 
travaux chez 1’adulte sont suffisants pour penser qu’une restriction hydrosodee 
ameliore, chez l’enfant, la fonction respiratoire dans le SDRA, a condition que 
celle-ci ne se fasse pas au detriment des expansions volemiques a la phase ini- 
tiale d’un choc septique ou des apports nutritionnels par la suite [138]. 


Corticoides 

Seul traitement actuellement disponible pour empecher 1’evolution vers une 
fibrose pulmonaire irreversible [59], les corticoides visent a corriger le desequi- 
libre entre cytokines pro- et anti-inflammatoires implique revolution vers la 
fibrose [59, 142], En effet, ils ont ete montres capables, in vitro , d’inhiber la 
transcription des cytokines pro-inflammatoires en interagissant avec le facteur 
nucleaire NF-kB [142], Concernant leur efficacite in vivo , il n’existe a notre 
connaissance aucune etude pediatrique convaincante et les donnees de la lit- 
terature adulte sont contradictoires [142-144], La meta- analyse de Peter et al. 
[143] regroupe neuf etudes randomisees controlees versus placebo, soit 1 073 
patients. Les doses de methyl-prednisolone utilisees allaient d’un a 120 mg/kg/ 
jour pour des durees allant de 4 a 30 jours. Quatre d’entre elles concernaient la 
prevention du SDRA chez le malade hospitalise en reanimation. Leurs resultats 
tendaient a une augmentation non significative de l’incidence du SDRA et de 
la mortalite dans les groupes traites par corticoide. Cinq etudes incluaient des 
patients hospitalises pour SDRA. Elies retrouvaient une baisse non significative 
de la mortalite mais surtout une reduction de quatre jours en moyenne de la 
duree de ventilation mecanique, sans augmentation parallele du risque d’in- 
fection [143]. L’etude randomisee controlee contre placebo menee par YARDS 
Network [144] a inclus 180 adultes en SDRA depuis plus de sept jours. Les 
patients du groupe traite ont recu de la methyl-prednisolone a la dose initiale de 
2 mg/kg puis progressivement decroissante pour une duree totale de 21 jours. 
La mortalite a 60 jours etait identique dans les deux groupes. Dans le sous- 
groupe de patients inclus apres 14 jours devolution et ayant des concentrations 
de pro-collagene III has dans le liquide de LBA, les auteurs avaient meme note 
une surmortalite chez les patients recevant des corticoides. Le traitement n’en- 
trainait pas d’augmentation du nombre d’infection mais etait associe significa- 
tivement a la survenue de faiblesse musculaire [144], 

II semble que les tres fortes doses pendant des periodes courtes soient moins effi- 
caces que les traitements prolonges a doses plus faible [142], En effet, Meduri et 
al. ont regroupe huit etudes dont cinq randomisees (628 patients) comparant 
corticotherapie precoce, a faible dose et prolongee versus placebo. L’ analyse a 
montre une baisse significative de la mortalite en reanimation, du nombre de 
defaillances d’organe ainsi que des durees de ventilation mecanique et de sejour 
[142], Les auteurs ont propose de debuter dans la premiere semaine un traite- 
ment par methyl-prednisolone a la dose de 1 mg/kg/jour pendant 14 jours et 
de diminuer ensuite progressivement les posologies pour une duree totale de 
traitement de 28 jours [142], II n’existe qu’une contre-indication absolue a la 
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corticotherapie : les SDRA secondaires a une pneumopathie virale. Dans une 
etude francaise recente [145], la corticotherapie precoce augmentait significa- 
tivement la mortalite des patients ayant une pneumopathie a virus Influenza A 
(H1N1) par rapport au placebo (RR : 2,8 ; IC 95 % : 1,3 a 4,3). 

Les donnees pediatriques sur 1’usage de cortico'ides sont inexistantes [5, 13, 
15]. Beaucoup d’equipes les utilisent cependant en l’absence de pneumopa- 
thie virale. Les autres bronchodilatateurs, type fl2 mimetiques, dont il n’existe 
aucun argument en faveur de l’efficacite dans le SDRA, sont plus rarement 
presents [13]. 

[/assistance circulatoire extracorporelle (ECMO) 

Dans les formes tres severes de SDRA, dont la mortalite depassait 60 % 
malgre une prise en charge conventionnelle optimale, l’assistance circulatoire 
extracorporelle (ECMO) a ete proposee pour mettre le poumon au repos et lui 
epargner les traumatismes lies a la ventilation mecanique [146]. Les premieres 
etudes chez l’adulte n’ont pas mis en evidence de benefice de la technique mais 
les delais entre le debut de la maladie et le recours a l’ECMO etaient tres longs 
et les complications hemorragiques etaient tres frequentes [146]. Recemment, 
d’importants progres techniques ont ameliore l’efficacite et la tolerance de 
l’ECMO. En 2009, l’etude multicentrique anglaise CESAR [147] a rando- 
mise 180 adultes ayant une forme severe de SDRA (score de Murray > 3 ou 
pH < 7,2) en un groupe ECMO et un groupe traitement conventionnel. La 
survie sans sequelles a six mois etait significativement meilleure dans le groupe 
ECMO (63 % versus 47 % dans le groupe temoin). La charge economique de 
la technique a ete evaluee a plus de £ 40 000 par malade assiste [147]. Chez 
l’adulte, l’assistance veino-veineuse est la technique de choix et est envisagee 
quand le rapport Pa0 2 /Fi0 2 est < 50 mmHg malgre une PEP elevee et une 
FiO, > 0,8 ou la PaC0 2 >100 mmHg avec une pression de plateau atteignant 
35 cm H,0 [146]. 

II n’y a pas a ce jour d’essai randomise controle evaluant I’efficacite de l’ECMO 
dans le SDRA de l’enfant. En 1996, Green et al. [148] publiaient les resultats 
d’une enquete retrospective realisee dans 42 reanimations pediatriques ame- 
ricaines. Trois cent trente et un enfants hospitalises pour defaillance respira- 
toire aigue ont ete inclus. Les enfants ayant une cardiopathie congenitale, une 
atteinte neurologique grave, un deficit immunitaire severe ou un cancer etaient 
exclus. Trente-huit d’entre eux (1 1,5 %) ont ete assistes et 293 traites avec des 
moyens conventionnels. L’OI etait de 42 ± 29 dans le groupe ECMO ver- 
sus 27 ± 22 dans le groupe temoin. En analyse multi-variee, un IO, un score 
PRISM et une PaCO, maximale eleves etaient significativement associes a une 
augmentation de la mortalite alors que le recours a l’ECMO etait un facteur 
independamment correle a la survie. Dans un deuxieme temps, les auteurs ont 
apparie chaque patient assiste avec deux temoins ayant la meme cause de SDRA 
et le meme score PRISM a l’admission. La mortalite etait de 26,4 % dans le 
groupe ECMO contre 47,2 % dans le groupe temoin [148]. Une revue retros- 
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pective de 1 325 enfants assistes pour defaillance respiratoire entre 1999 et 
2008 a conhrme ces bons resultats [149]. Les enfants avaient ete ventiles pen- 
dant une duree mediane de trois jours avant la mise sous ECMO et avaient, a 
ce moment, un IO median a 45. Le taux de survie etait de 63 %. Les facteurs 
independamment associes a la mortalite etaient : 

• une duree de ventilation mecanique > 14 jours avant la canulation ; 

• la survenue d’un arret cardiaque ; 

• un IO bas ; 

• une acidose profonde ; 

• et un SDRA de cause infectieuse [149]. 

Les complications de l’ECMO sont plus frequentes chez l’enfant. Elies sont 
dominees par les complications hemorragiques et neurologiques [150], Dans la 
serie de Boston, les chances d’etre sevre de l’ECMO augmentaient quand l’IO 
etait < 35 et le pH > 7,2 au moment de la mise en route de la technique [150]. 


Conclusion 

Le SDRA est une pathologie rare chez l’enfant (2 % des admissions en reani- 
mation) mais, malgre les progres therapeutiques, son pronostic reste redoutable, 
causant jusqu’a 30 % des deces dans les services de reanimation pediatrique 
[10]. 11 s’agit d’une intense reaction inflammatoire qui peut etre initiee par 
de nombreuses pathologies (infectieuses en particulier) et qui est responsable 
de degats etendus touchant a la fois les alveoles et les capillaires pulmonaires. 
Sa prise en charge est basee sur trois grands principes : identification precoce 
des enfants en SDRA ; diagnostic et traitement de la pathologie a forigine du 
SDRA ; et mise en route precoce d’une ventilation mecanique protectrice [96]. 
La pierre angulaire du traitement est la ventilation mecanique protectrice 
(volume courant < 6 mL/kg, pression de plateau < 30 cm H O) avec des 
objectifs raisonnes et raisonnables (SpO, entre 88 et 95 %, Pa0 2 entre 55 et 
80 mmHg, PaCO, ente 45 et 60 mmHg), seul traitement dont 1’impact sur la 
mortalite a ete formellement demontre [7, 8, 13, 15, 85]. Le niveau de PEP 
optimal reste discute, au mieux regie a 1’aide de la courbe pression-volume [7]. 
Parmi les mesures adjuvantes et les therapeutiques de sauvetage, la ventilation 
en OHP [105], la restriction hydrique [139] et l’ECMO [149] ont une place 
dans la prise en charge du SDRA de l’enfant. Le positionnement en decubitus 
ventral [28] et le NO inhale [125] n’ont pas fait la preuve de leur efhcacite sur le 
pronostic de la maladie mais, sans grands effets secondaires, ils peuvent s’averer 
utiles dans la prise en charge du SDRA, a condition d’evaluer leur efhcacite au 
cas par cas [6], Enbn, la corticotherapie, en 1’absence de pneumopathie virale, 
a eu, chez 1’adulte des resultats interessants a condition d’etre debutee dans la 
premiere semaine devolution, a faible dose, chez les malades qui ont un taux 
eleve de pro-collagene III dans le LBA [142], 
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A ces traitements specifiques, il convient d’ assurer, a tous ces enfants, une prise 
en charge globale de qualite : apports nutritionnels, prevention et traitement 
des infections nosocomiales, prevention de 1’ulcere gastrique, nutrition enterale 
la plus precoce possible, prevention des escarres, lutte contre 1’hyperthermie et 
prevention antithrombotique chez les enfants puberes [6] . 
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Hypertension intracranienne 
en reanimation pediatrique 

C. Duracher Gout, G. Orliaguet 


Introduction 

De nombreuses pathologies « medicales » (encephalopathie anoxique, infec- 
tions du systeme nerveux central, troubles metaboliques, hydrocephalie de cause 
congenital e ou acquise, pathologie tumorale ou vasculaire...). meme si 1’atteinte 
neurologique n’est pas toujours au premier plan, peuvent s’accompagner d’une 
hypertension intracranienne (HTIC), quelle qu’en soit la cause, et conduire les 
enfants en reanimation [1], L’HTIC resulte de l’alteration de la compliance cere- 
brale en relation avec la presence d’un oedeme cerebral (vasogenique, cytotoxique ou 
interstitiel), d’un processus expansif intracranien (extra- ou intraparenchymateux) 
ou de 1’augmentation du volume sanguin cerebral ou de la quantite de LCR. Au 
cours d’une affection qui conduit a 1’HTIC, plusieurs mecanismes peuvent s’asso- 
cier [1]. La litterature est dominee par l’HTIC d’origine traumatique. L’objectif du 
reanimateur doit etre de depister cette HTIC et d’eviter Involution vers l’ischemie 
cerebrale en mettant en place un monitorage adapte et en instaurant un traitement 
specifique. En effet, une proportion importante des enfants presentant une HTIC 
est prise en charge en dehors de structures specialises avec un acces limite aux avis 
neurochirurgicaux et a la mise en place d’un monitorage invasif [2]. 
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Comment detecter une HTIC ? 

La mesure de la pression intracranienne est la methode de reference. En 
dehors du milieu de neuroreanimation, ce monitorage est rarement mis en 
place [2], 

Le diagnostic clinique doit etre suspecte chez un enfant presentant des symp- 
tomes ou des signes cliniques evocateurs d’HTIC ou chez un enfant porteur 
d’une affection se compliquant frequemment d’HTIC. Les principaux signes 
cliniques sont resumes dans le tableau I. 


Tableau I — Principaux signes cliniques d’hypertension intracranienne en fonction de Page. 


Signes communs 

Nourrisson 

Enfants 

Somnolence, apathie, coma 

Irritabilite 

Cephalees posturales 
et matinales 

Vomissements repetes en jet 

Bombement de la 
fontanelle anterieure 

Diplopie 

Mydriase et strabisme 

Disjonction des sutures 

CEdeme papillaire 
au fond d’ceil 

Triade de Kocher-Cushing : 

- hypertension arterielle 

- bradycardie 

- respiration irreguliere et lente 

Augmentation du perimetre 
cranien 


Autres signes d’HIC decompensee 

Signes de Parinaud avec 
yeux en « coucher de soleil » 


Les signes cliniques restent peu sensibles chez les enfants sedates. Un examen 
neurologique aussi precis que possible doit etre realise car il servira de refe- 
rence pour suivre revolution des enfants. II reposera sur revaluation du score 
de Glasgow, du diametre des pupilles et de leur reactivite, ainsi que sur 1’exa- 
men des reflexes du tronc cerebral. Cette evaluation neurologique ne devrait 
etre realisee qu’apres une stabilisation cardiorespiratoire. Un coma apparait 
le plus souvent rapidement en cas d’HTIC « decompensee », avec baisse du 
debit sanguin cerebral et risque d’engagement cerebral. Le pronostic vital est 
rapidement engage en 1’absence de traitement adapte. L’association d’une 
alteration de l’etat de conscience avec des signes respiratoires, oculaires et/ 
ou moteurs doit faire evoquer le diagnostic d’engagement [1]. La triade de 
Kocher-Cushing traduit une souffrance du tronc cerebral dont le mecanisme 
peut etre soit une HTIC soit une compression directe (tableau I). II existe 
plusieurs types d’engagement dont les plus frequents sont l’engagement de 
l’uncus et 1’engagement central [1]. Physiol ogiquement, la pression intracra- 
nienne (PIC) augmente progressivement avec Page, avec des valeurs de PIC 
variant de 1 a 6 mmHg chez le nourrisson, de 3 a 8 mmHg chez l’enfant 
de 1 a 6 ans, pour atteindre des valeurs adultes (10 a 15 mmHg) au debut 
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de 1’adolescence. Les particularites pediatriques sont d’autant plus marquees 
que l’enfant est jeune. Elies tiennent au fait que la relation pression/ volume 
cerebral est deviee vers la gauche, conferant une compliance cerebrale d’autant 
plus faible que l’enfant est jeune. Les enfants sont done a risque accru d’HTIC 
et d’engagement cerebral. La pression de perfusion cerebrale (PPC = PAM 
- PIC) se situe normalement entre 40 et 50 mmHg chez l’enfant age d’une 
semaine a un an puis au-dessus de 50 mmHg chez l’enfant de plus d’un an. 
Chez le nouveau-ne de moins d’une semaine, la PPC doit etre superieure a 
Page gestationnel. En situation physiologique, le debit sanguin cerebral (DSC) 
peut rester stable pour de larges variations de PPC. Ce phenomene s’explique 
par l’existence d’un plateau d’autoregulation sur lequel toute modification de 
PPC s’accompagne d’une modification des resistances vasculaires cerebrales 
permettant de garantir une relative stabilite du DSC. Ce plateau est d’autant 
plus etroit que l’enfant est jeune, rendant ces patients a risque d’hyperhemie 
en cas d’hypertension arterielle mais surtout a risque d’ischemie cerebrale en 
cas d’hypotension arterielle. Par ailleurs, de nombreuses pathologies cerebrales 
dont le traumatisme cranien grave (TCG) peuvent alterer cette autoregulation 
vasculaire cerebrale en pression, qui est un mecanisme dynamique dans lequel 
des variations de diametre des arterioles permettent de preserver un DSC nor- 
mal [3]. La perte de cette autoregulation apres TCG peut contribuer a 1’appa- 
rition d’une ischemie cerebrale le plus souvent, ou d’une hyperemie cerebrale 
plus rarement. Un age inferieur a 4 ans, l’utilisation des anesthesiques vola- 
tiles, un TCG, un TC dans le cadre d’une maltraitance et 1’hypercapnie sem- 
blent etre des facteurs de risque independants d’alteration de l’autoregulation 
vasculaire cerebrale [3]. 

En reanimation, l’examen du fond d’oeil a la recherche d’un oedeme papillaire 
temoignant d’une HTIC n’est pas adapte, car ce dernier necessite plusieurs 
jours pour apparaitre. Cet examen n’a done pas sa place dans la detection de 
l’HTIC a la phase aigue. 

La mesure de la PIC est utilisee chez le traumatise cranien grave [4], Pour les 
autres etiologies, les indications sont discutees au cas par cas selon l’experience 
de l’equipe. Cependant, il semble logique de monitorer la PIC chaque fois 
qu’une HTIC est suspectee. Chez l’enfant TCG, avec ou sans lesions tomo- 
densitometriques cerebrales visibles, le monitorage de la PIC est indique, quel 
que soit l’age ; ou lorsqu’il est necessaire de maintenir 1’enfant sedate [4-6]. 
Deux types de capteurs de PIC sont utilises : intra-parenchymateux ou intra- 
ventriculaire. Malgre un interet therapeutique potentiel indeniable, le second 
est plus rarement utilise chez l’enfant car on se heurte souvent a des difficultes 
de localisation des ventricules lateraux, ecrases par le gonflement cerebral diffus 
ou « Brain Swelling », dans le contexte particulier duTCG de l’enfant [7, 8], 
Outre le monitorage invasif et direct de la PIC, les donnees du Doppler trans- 
cranien permettent une estimation rapide de l’etat de la circulation cerebrale, 
pouvant montrer des arguments en faveur d’une hypoperfusion cerebrale 
secondaire a une HTIC [9]. Le signal obtenu donne des informations sur les 
velocites cerebrales et sur les resistances vasculaires cerebrales. Ces donnees 
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peuvent permettre d’entreprendre un traitement sans attendre les resultats de 
1’imagerie cerebrale et du monitorage de la PIC. Ainsi, une velocite diastolique 
< 25 cm.s 1 et/ou un index de pulsatilite > 1,31 (IP = (Vs - Vd]/Vm) per- 
mettent d’identifier des 1’admission les enfants TCG souffrant d’hypoperfusion 
cerebrale et done a risque de mauvais pronostic [1]. En plus de permettre d’ ana- 
lyser les valeurs des velocites cerebrales et des index, dont on a pu voir Pinteret 
ci-dessus, le Doppler transcranien permet egalement l’analyse de la morpholo- 
gie des courbes de velocite cerebrale. Les indications obtenues sont tres interes- 
santes car on observe des modifications de la morphologie de ces courbes avec 
Paugmentation de la PIC. Ainsi, plus la PIC s’eleve et plus la composante dias- 
tolique de la courbe, initialement bien identifiable, tend a disparaitre. Dans le 
meme temps, l’enveloppe de la courbe Doppler devient de plus en plus petite, 
etroite, fine et pointue, traduisant Paugmentation progressive de la resistance 
au flux sanguin. A un stade ultime, apparait une circulation qui s’inverse en 
diastole (backflow), traduisant en general un etat de mort cerebrale. 

Le Doppler transcranien est done tres interessant dans ce contexte d’HTIC 
car non invasif, simple et rapide a mettre en oeuvre au lit du patient, permet- 
tant de suivre l’efficacite des traitements mis en oeuvre [2], 11 reste neanmoins 
operateur-dependant. 

D’autres methodes d’ evaluation de la PIC existent mais sont peu ou pas eva- 
luees chez Penfant comme la mesure du diametre externe du nerf optique. Alors 
que des donnees interessantes sont deja disponibles chez Padulte, il semble que 
Pon puisse estimer le risque d’HTIC grace a Pechographie oculaire. Quelques 
etudes emanant de la meme equipe ont montre chez les TC une correlation 
satisfaisante entre la mesure de cette enveloppe du nerf optique et la pression 
intracranienne intraparenchymateuse [12, 13]. Une valeur inferieure de 6 mm 
chez les patients sedates permettrait d’eliminer une HTIC. Cet examen n’a pas 
pour objectif de remplacer la mesure continue de la PIC. Comme le doppler 
qui permet de depister les patients a haut risque ischemique, Pechographie ocu- 
laire pourrait permettre de reperer les patients a risque d’HTIC afin d’organiser 
au mieux la surveillance et les traitements specifiques. En pratique, la mesure 
continue de la PIC et de la PPC, les donnees du Doppler transcranien et la 
mesure eventuelle de P oxygenation cerebrale sont complementaires et s’inte- 
grent dans le cadre du monitorage multimodal, dont Pobjectif est de permettre 
une meilleure adaptation therapeutique. 

Monitorage cerebral 

PIC et PPC 

Tous les patients presentant un score de GCS < 8 doivent beneficier d’un 
monitorage de la PIC [3]. Les enfants avec un score de GCS plus eleve, mais 
qui presentent des signes cliniques de degradation neurologique avec une chute 
du score de Glasgow de plus de 2 points, ou des resultats d’imagerie cerebrale 
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suggerant une HTIC devraient egalement beneficier du monitorage de la PIC 
[3]. Plusieurs etudes ont montre que la mortalite augmentait avec l’elevation 
de la PIC et la chute de la PPC [4, 5]. Certains auteurs suggerent de debuter 
le traitement de l’HTIC des que la PIC depasse 20 mmHg chez les enfants de 
plus de 8 ans, 18 mmHg pour les enfants ages de 1 a 8 ans et 15 mmHg pour 
les nourrissons [6]. Chez les enfants atteints de TCG, il est recommande de 
maintenir la PPC > 40 mmHg [3, 7]. Si on prend en compte le continuum 
de pression arterielle en fonction de Page pour calculer le seuil de PPC, ce qui 
semble physiologiquement logique, il faut alors maintenir la PPC entre 40 et 
65 mmHg selon Page de Penfant [3, 8], 

Monitorage de I'oxygenation cerebrale 

Monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygene 

Plusieurs methodes de monitorage de I’oxygenation cerebrale sont dis- 
ponibles, invasives ou non, locale (pression tissulaire en oxygene : PtiO,) ou 
regionale (saturation veineuse jugulaire en oxygene : SvJ0 2 ). Chacune d’elles 
presente des avantages et des inconvenients. La SvJO, fournit une mesure de 
Pextraction cerebrale en oxygene qui permet d’approcher les valeurs optimales 
de PPC et de donner des informations sur le risque d’ischemie ou d’hyperhemie 
cerebrale [9]. L’ interpretation de sa valeur est complexe. En effet, la mesure 
de la SvJO,, reflet de Pextraction cerebrale globale, indique la relation entre 
DSC et CMRO,, mais ne permet pas de mesurer des valeurs absolues de DSC. 
Des valeurs faussement elevees ou faussement abaissees de SvJO, peuvent etre 
observees en rapport avec des deviations de la courbe de dissociation de l’oxyhe- 
moglobine. En cas d’ischemie cerebrale severe, la SvJO, peut etre faussement 
elevee lorsqu’il y a une chute de Pextraction cerebrale par les cellules necrosees. 
De plus, il existe un risque de deplacement et d’infection du catheter de fibre 
optique, mais aussi de thrombose veineuse qui augmentent avec la duree de 
monitorage [9]. 


Autres methodes de monitorage de I'oxygenation cerebrale 

La spectroscopie proche de Pinfrarouge (NIRS) est une technique non inva- 
sive de monitorage continu de I’oxygenation cerebrale. Cependant, des resultats 
controverses ont ete obtenus chez Penfant [19, 20]. 

D’autres methodes de monitorage de I’oxygenation cerebrale, comme le moni- 
torage de la pression tissulaire cerebrale en oxygene (Pti0 2 ) ont ete recemment 
proposees [21], Le monitorage de la PtiO, dans le parenchyme peut etre soit 
realise en zone saine, et on cherche alors a detecter une souffrance ischemique 
globale, soit en zone de penombre a risque ischemique local. Cette methode a 
surtout ete utilisee dans le contexte du traumatisme cranien grave de Penfant 
[22-26], bien que des travaux decrivent egalement son utilisation chez Penfant 
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atteint de meningite tuberculeuse [27]. Chez l’enfant TC grave, [’utilisation 
du monitorage de la PtiCL a montre que, malgre le maintien des principaux 
parametres de surveillance (PIC, PPC, SpO , et PaO,) dans les limites des 
recommandations internationales, un certain nombre d’enfants presentaient 
des valeurs situees en dessous du seuil d’ischemie critique [28]. Comme toutes 
les methodes de monitorage, le monitorage de la PtiO, presente egalement des 
limites et son interpretation necessite un monitorage metabolique par micro- 
dialyse et de la temperature centrale. Des evaluations complementaires sont 
requises avant son utilisation en routine chez l’enfant. 


Objectifs de la prise en charge 

Traitement de premiere ligne 

Apres une agression cerebrale, 1’autoregulation du DSC peut etre alteree et 
le cerveau est alors plus vulnerable aux agressions secondaires. Si le traitement 
medical n’a aucun impact sur les lesions primaires, qui sont la consequence 
directe de 1’ affection causale, bien conduit il peut permettre de prevenir/ trader 
efficacement les lesions cerebrales secondaires. Quelle que soit l’etiologie, a tout 
moment, deux objectifs principaux vont guider la prise en charge : le control e 
de la PIC et le maintien de la PPC (fig. 1). 

Des mesures generales s’appliquent dans tous les cas : une eviction de tout 
solute glucose ou hypotonique, une sedation-analgesie adaptee aux stimuli, 
un positionnement de la tete en position neutre sans compression jugulaire 
pour favo riser le retour veineux jugulaire, une optimisation de la ventilation 
(normoxie et normocapnie) et de 1’hemodynamique (normotension et normo- 
volemie), associes au maintien de la normothermie et la correction de toute 
anemie [13, 14]. La decision de debuter un traitement specifique de l’HTIC, 
en dehors de l’HTIC decompensee qui necessite un traitement d’urgence, ne 
repose pas uniquement sur le constat d’un chiffre isole et eleve de PIC. La 
decision prend egalement en compte le contexte (absence de toute stimulation, 
duree >10 min), l’etat cardiorespiratoire, la valeur de PPC et les indices obte- 
nus au Doppler transcranien, voire des donnees d’oxygenation cerebrale. Quoi 
qu’il en soit, plusieurs valeurs seuils de PIC ont ete proposees pour debuter un 
traitement en cas d’HTIC chez l’enfant. Actuellement, la valeur seuil acceptee 
de faqon consensuelle (tout age confondu) est de 20 mmHg pour la PIC et 
40 mmHg pour la PPC [13]. Cependant, physiol ogiquement, PIC et PPC 
sont d’autant plus basses que l’enfant est jeune, ce qui plaide en faveur de seuils 
variables selon Page [31]. Des etudes, essentiellement retrospectives, vont dans 
ce sens [32, 33]. C’est pourquoi certains proposent de traiter toute elevation de 
PIC au-dela de 15 mmHg chez le moins de 2 ans, de 18 mmHg de 2 a 8 ans 
et de 20 mmHg au-dela de 8 ans. Le maintien de la PPC qui est essentiel a la 
prise en charge de ces enfants cerebro-leses est une priorite. Elle necessite la sta- 
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Fig. 1 — Algorithme de prise en charge de l’hypertension intracranienne chez 1’ enfant. 

HTIC : hypertension intracranienne. GCS : score de Glasgow. PIC : pression intracranienne. 
PA : pression arterielle. PPC : pression de perfusion cerebrale. 


bilisation de la pression arterielle par le remplissage vasculaire et l’introduction 
des agents vasopresseurs ainsi que le traitement de toute elevation de la PIC. Un 
seuil minimal de PPC de 40 mmHg chez les moins de 2 ans, de 50 mmHg de 
2 a 8 ans et de 60 mmHg ensuite [32, 33] est actuellement accepte. En accord 
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avec ces recommandations, les resultats d’une etude retrospective ont montre 
qu’une PPC a 53, 63 et 66 mmHg devrait etre les objectifs a atteindre pour des 
enfants ages respectivement de 2 a 6 ans, 7 a 10 ans et 1 1 a 16 ans [4], 

La premiere etape du traitement de l’HTIC est la soustraction de LCR lorsque 
celle-ci est possible [30, 34], Puis vient l’osmotherapie, qui est un element the- 
rapeutique majeur du controle de la PIC. Plusieurs courtes series et deux etudes 
randomisees ont montre 1’interet du SSH chez l’enfant [35-39]. Son utilisation 
est admise par les recommandations nord-americaines sur la prise en charge de 
1’enfantTCG [14, 27]. Neanmoins, les places respectives du mannitol a 20 % 
(utilise en bolus intraveineux de 0,25 a 1 g/kg en 15-20 min) et du serum 
sale hypertonique (SSH) restent a definir. II parait cependant logique d’evi- 
ter le mannitol chez les patients hypovolemiques. Si 1’HTIC persiste, on peut 
introduire I’hyperventilation moderee (30 < PaC0 2 < 35 mmHg) [34], qui ne 
doit pas avoir ete debutee a titre prophylactique. Son application requiert un 
monitorage de l’oxygenation cerebrale pour detecter 1’ischemie cerebrale. Un 
retour a la normocapnie des que possible est souhaitable pour reduire le risque 
d’ischemie cerebrale liee a une hypocapnie < 35 mmHg [40]. Si malgre l’en- 
semble de ces interventions therapeutiques, la PIC reste elevee, il faut envisager 
une nouvelle imagerie cerebrale et considerer que Ton est confronte a une HIC 
refractaire. 

Prise en charge de I'HTIC refractaire chez I'enfant 

Plusieurs traitements de seconde intention font partie de 1’arsenal thera- 
peutique, meme si la plupart ne beneficient pas d’une validation scientifique 
robuste a ce jour. L’ hyperventilation profonde ( PaCO , < 30 mmHg) est fre- 
quemment utilisee dans cette indication. Cependant, le risque d’ischemie cere- 
brale qu’elle fait courir [40] plaide en faveur de l’utilisation systematique d’un 
monitorage direct ou indirect du DSC (Doppler transcranien) et/ou de l’oxy- 
genation cerebrale (globale : Sv0 2 jugulaire ou local Pti0 2 ) pour adapter au 
mieux le degre d’hyperventilation aux besoins metaboliques cerebraux et d’en 
reduire la duree au strict necessaire. Les barbituriques a hautes doses (classique 
« coma barbiturique »), s’ils n’ont aucune place a titre systematique, sont ega- 
lement envisageables chez les patients presentant une HTIC refractaire mais 
consideres comme « sauvables » [41] . Leur maniement est d’autant plus dif- 
ficile que l’enfant est jeune, expliquant la formulation des recommandations 
americaines qui precisent qu’ils sont utilisables chez les patients hemodynami- 
quement stables sous reserve d’un monitorage et d’un support hemodynamique 
[41], Malgre des etudes experimental es convaincantes et des resultats cliniques 
preliminaires encourageants [42, 43], la publication des resultats negatifs de 
l’etude internationale sur l’hypothermie therapeutique moderee (32 a 34 °C 
pendant 24 h) chez I’enfant TCG [44] a marque un coup d’ arret, au moins 
transitoire, a [’implementation de cette mesure dans les algorithmes de prise 
en charge. Enfin, les craniectomies decompressives jouissent actuellement d’un 
interet particulier, suscite initialement par des travaux dans le traumatisme 
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cranien [45, 46], mais desormais elargi a d’autres causes d’HTIC chez l’enfant 
[47-49]. Au total, ces traitements de seconde ligne doivent encore faire 1’objet 
devaluations complementaires et sont le plus souvent discutees au cas par cas. 


Conclusion 

Meme si la majorite des donnees decoulent de la prise en charge de l’HTIC 
traumatique, elles sont applicables aux autres etiologies ou affections suscep- 
tibles d’entrainer une HTIC. Un traitement specifique, adapte a la pathologie 
sous-jacente, doit etre instaure dans le meme temps. Dans les centres de reani- 
mation pediatrique non specialise, il est imperatif de mettre en place les moyens 
de detection d’une HTIC, d’en connaitre les principes de controle et de mettre 
en place un monitorage qui permettra d’etablir un algorithme decisionnel 
et de transferer le cas echeant les enfants dans des structures specialises en 
neuroreanimation. 
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Polytraumatisme de I'enfant 


E. Javouhey 


Definition. Epidemiologie 

Definition 

Le polytraumatisme se definit comme l’association d’au moins deux trau- 
matismes impliquant deux zones corporelles distinctes dont une au moins 
une mettant en jeu le pronostic vital. Les polytraumatismes de I’enfant sont 
domines par les chutes et les accidents de la circulation. 

Les accidents, et principalement les accidents de la circulation, sont la premiere 
cause de mortalite chez les enfants a partir de l’age d’un an dans les pays deve- 
loppes. A 1’echelle mondiale, ils representent un fleau en voie d’ augmentation si 
bien que 1’OMS estime qu’il pourrait devenir la troisieme menace la plus impor- 
tance en termes de sante publique tout age confondu alors qu’il est actuellement 
au neuvieme rang [1]. Le fardeau pour la societe est encore plus evident quand 
les resultats statistiques sont exprimes en annees potentielles de vie perdues ou 
en annees de vie en incapacite, puisqu’une des particularites de l’epidemiologie 
des traumatismes de la route est que cela touche essentiellement une population 
jeune. Ainsi, l’impact des accidents de la route a ete evalue a 817 000 annees de 
vies perdues en Europe en 2000. Les traumatismes accidentels en general ainsi 
exprimes representent alors le premier contributeur d’ annees de vies perdues [2], 
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Meme si la plupart des enfants survivent, les sequelles physiques, cognitives ou 
psycho-comportementales sont frequentes, surtout quand Fenfant a ete victime 
d’un traumatisme cranien (TC), qu’il soit modere ou grave. Or, une des parti- 
cularites de Fenfant est d’etre plus frequemment que Fadulte traumatise a la tete 
lorsqu’il est polytraumatise. 


Incidence 

II est tres difficile de donner des incidences precises car la plupart des 
etudes epidemiologiques ne prennent pas comme definition le polytrauma- 
tisme mais plutot un score de gravite lesionnelle pour definir une population 
de traumatises. L’echelle la plus souvent utilisee est P Injury severity score ou 
ISS [2, 3] . Elle repose sur une classification lesionnelle de la gravite des trau- 
matismes appelee X Abbreviated Injury Scale (AIS), qui affiecte a chaque lesion 
un niveau de gravite de 1 a 6. L’ISS est la somme des carres des scores AIS des 
trois zones corporelles le plus gravement traumatisees ; le corps etant divise 
en six zones corporelles (tete, face, thorax, abdomen-pelvis, extremites, zone 
externe). 11 est admis qu’un traumatise est grave quand 1’ISS est superieur a 
15. De plus, la plupart des etudes sont hospitalieres et ne tiennent pas force- 
ment compte des deces sur place (tableau I). 

En France, grace aux donnees du Registre du Rhone, des incidences de 
traumatismes par accident de la circulation ont pu etre estimees [4], Ainsi, 
Fincidence annuelle des polytraumatismes de Fenfant de moins de 15 ans 
par accident de la circulation etait estimee a 7,7 pour 100 000 [5]. II faut 
bien sur aj outer a cette incidence celle des chutes accidentelles ou volon- 
taires, des maltraitances et agressions et des autres causes de traumatismes 
(ecrasement, choc direct par objet lourd et volumineux...). Nous avons 
pu reevaluer cette incidence recemment sur un echantillon de 431 enfants 
decedes ou ayant un score ISS >15 entre 1996 et 2008 dans le departement 
du Rhone. L’incidence annuelle de traumatises graves (ISS >15) est passee 
de 1 1 pour 100 000 pour la periode 1996-2001 a 6,8 pour 100 000 pour 
la periode 2003-2008. Parallelement, la letalite (tenant compte des enfants 
decedes sur les lieux de Faccident) a diminue de maniere non significative 
de 30 a 25 % (donnees personnelles non publiees). Cette diminution a 
surtout concerne les cyclistes, les pietons et les passagers de voiture (40 a 
50 % de diminution de blesses graves) et beaucoup moins les usagers de 
deux-roues motorises (-12 %). 

Etiologies 

Les principales causes de polytraumatisme sont les accidents de la cir- 
culation, les chutes et les accidents de sport. La repartition des causes varie 
selon l’age de Fenfant. Le petit enfant et les nourrissons sont le plus souvent 
polytraumatises en tant que passagers de voiture ou apres une chute mais 
egalement a la suite de maltraitance. Les enfants ages entre 2 ans et 5 ans 


Tableau I - Etudes epidemiologiques sur les polytraumatismes de fenfant. 
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sont polytraumatises a la suite d’une chute (defenestration accidentelle), ou 
d’un accident de la circulation en tant que pieton ou passager de voiture. A 
partir de 5 ans, la part des polytraumatismes en tant que cyclistes ou pati- 
neurs augmente, de meme que les accidents de sport. A partir de 10 ans, 
commencent a apparaitre les accidents lies a 1’usage de deux-roues moto- 
rises, qui augmentent regulierement jusqu’a l’age adulte. Les defenestrations 
volontaires apparaissent a partir de 8-10 ans. 


Mortality et letalite 

La letalite par polytraumatisme varie de 15 a 34 % si Ton prend comme 
critere un ISS >15 (tableau I). Cette letalite est plus elevee en presence d’un 
traumatisme cranien grave. La letalite est plus faible que chez l’adulte. II est 
habituel de distinguer la mortalite immediate (sur les lieux de l’accident), la 
mortalite precoce survenant dans les 24 heures et la mortalite tardive survenant 
au-dela. La plupart des deces surviennent immediatement (50 % a 70 %) et 10 
a 30 % surviennent dans les premieres 24 heures [6]. 


Particularites pediatriques physiologiques 
et lesionnelles 

Les priorites de revaluation et de la prise en charge des traumatismes sont 
identiques a celles de l’adulte. Cependant, les specificites anatomiques et 
physiologiques des enfants associees aux differences de mecanisme lesionnel 
expliquent les differences de tableau lesionnel. Du fait de la grande variability 
anatomique des enfants, il convient d’utiliser des tables adaptees a l’age et au 
poids de l’enfant (tableau II). 


Lesions cerebrales et medullaires 

La plupart des traumatismes graves pediatriques sont des traumatismes 
fermes impliquant la tete. Des travaux anterieurs ont deja montre que les 
lesions osseuses craniennes etaient plus frequentes mais que l’enfant faisait 
moins souvent d’hematomes intracraniens et d’hematomes extra-duraux [7]. 
En revanche, le pourcentage d’oedemes et de gonflements cerebraux etait 2 a 
3 fois plus important que chez l’adulte [8], Les traumatismes vertebraux et 
medullaires sont egalement moins frequents que chez l’adulte mais l’enfant 
peut avoir une lesion medullaire grave meme en l’absence de lesions osseuses 
radiologiques. C’est ce que les Anglo-Saxons appellent le SCIWORA (Spinal 
cord injury without radiologic abnormalities) [9]. 


Tableau II - Table de correspondance fonction de l’age et du poids de l’enfant pour le choix du materiel. 
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1 Utiliser de preference une table de correspondance de taille 

2 II est preferable d’ utiliser le plus gros catheter qu’il est possible d’inserer avec une chance raisonnable de succes. 

NRS : nourrisson ; Prema : premature ; Pedia : pediatrique ; OG, orogastrique ; TA : tension arterielle ; BAVU ballon autogonflable avec valve unidirectionnelle. 
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Lesions thoraciques et particularities physiologiques 
respiratoires 

Les voies aeriennes superieures de l’enfant ont des particularites : la langue 
et les amygdales sont relativement larges et genent la visualisation du larynx. Ce 
dernier est plus anterieur et plus en avant que l’adulte. 

Les lesions thoraciques osseuses sont moins frequentes que chez l’adulte mais 
les contusions pulmonaires et les pneumothorax suffocant sont plus frequents. 
Les dyspnees obstructives, les hypoventilations et 1’hypoxie sont cinq fois plus 
frequentes que 1’hypovolemie et fhypotension chez les enfants traumatises 
graves. La capacite residuelle fonctionnelle de l’enfant est plus faible que celle 
de 1’adulte expliquant une aggravation rapide des fonctions respiratoires chez 
l’enfant. Ces particularites pediatriques expliquent et justifient des protocoles 
de prise en charge des voies aeriennes plus agressive, avec en particulier des 
indications larges d’intubation precoce. 

Lesions osseuses et orthopediques 

Le squelette osseux des enfants n’est pas completement calcifie, est plus 
souple, et contient des cartilages de croissance. C’est pour cette raison que les 
lesions des organes internes surviennent souvent sans fracture osseuse associee. 
Par exemple, les fractures de cotes sont relativement rares chez l’enfant alors que 
les contusions pulmonaires sont frequentes. Les autres tissus mous contenus 
dans le thorax, comme le coeur, les structures mediastinales peuvent etre signi- 
ficativement alterees alors meme qu’il n’y a pas de lesions osseuses. La mise en 
evidence d’une fracture du crane ou de cotes chez un enfant correspond a un 
transfert d’energie majeur, et doit faire rechercher des lesions d’organes internes 
comme un traumatisme cranien ou une contusion pulmonaire. 

Surface corporelle 

Le rapport surface/volume corporel est eleve a la naissance puis diminue 
quand l’enfant grandit. 11 en resulte une plus grande sensibilite au stress ther- 
mique chez l’enfant liee a la deperdition thermique. L’hypothermie peut sur- 
venir rapidement compliquant le traitement d’un enfant avec hypotension ou 
le controle de la coagulation en cas d’hemorragie massive. 

Consequences a long terme 

Un point fondamental a prendre en compte lors de la prise en charge d’un 
enfant traumatise est 1’impact que le traumatisme peut avoir sur sa croissance 
et son developpement futur. Compare a l’adulte, l’enfant doit non seulement 
guerir des consequences du traumatisme, mais il doit aussi pouvoir continuer 
son processus normal de croissance et de developpement. Les consequences 
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physiologiques et psychologiques du traumatisme sur ce processus ne devraient 
pas etre sous-estimees, en particulier quand des fonctions a long terme, des 
deformations de croissance, ou des troubles du developpement sont impliques. 
Meme les enfants ayant subi des traumatismes legers peuvent presenter des 
incapacites prolongees de leurs fonctions cerebrales, de leur developpement 
psychologique, ou de certaines fonctions d’organe. 

II a ete montre qu’ environ 60 % des enfants victimes de polytraumatisme deve- 
loppent un changement de leur personnalite un an apres leur sortie de Fhopital, 
et que 50 % presentent des sequelles cognitives et physiques [10-13]. Les inca- 
pacites sociales, affectives et d’apprentissage sont retrouvees chez la moitie des 
enfants gravement traumatises. De plus, les traumatismes dans Fenfance ont 
un impact significatif sur la famille, avec des troubles de la personnalite et des 
troubles de fhumeur mis en evidence chez deux tiers des fratries non traumati- 
sees. Frequemment, les traumatismes de Fenfant entrainent des tensions dans les 
relations entre conjoints, y compris des pertes financieres et d’emploi [14, 15]. 
Le traumatisme peu alterer la survie de Fenfant, mais aussi la qualite de vie de 
Fenfant [16] . Certains traumatismes osseux et des organes pleins sont a signaler. 
Les lesions touchant les cartilages de croissance peuvent induire des anomalies 
de croissance de Fos atteint. Si Fos atteint est un femur, une difference de lon- 
gueur de membre peut survenir, entrainant des incapacites prolongees pour 
courir et marcher. Si la fracture traverse une zone de croissance d’une vertebre 
thoracique (ou plus), les consequences peuvent etre une scoliose, une cyphose 
ou une gibbosite. 

Les ruptures de rate chez Fenfant peuvent necessiter une splenectomie. Une 
splenectomie expose Fenfant a un risque supplementaire d’infection grave et 
de deces. 

La qualite de vie a long terme des enfants avec sequelles reste de maniere sur- 
prenante assez preservee, alors meme qu’il peut souffrir de handicaps physiques 
tout au long de sa vie. La majorite de ces patients rapportent une bonne, voire 
excellente, qualite de vie, la plupart d’entre eux trouvent un emploi remunere, 
justifiant des manoeuvres de reanimation agressives meme pour les enfants trau- 
matises dont Fetat physiologique, comme le Glasgow Coma Scale (GCS), laissait 
supposer une evolution defavorable. 

Prise en charge initiale : prehospitaliere 
et en salle d'accueil d'urgence vitale (SAUV) 
ou salle de dechoquage 

Nous ne distinguerons pas ces deux phases pour eviter des repetitions. 

Le traitement d’urgence d’un enfant polytraumatise repose sur des recomman- 
dations basees sur Fevaluation par etape des grandes fonctions vitales (« primary 
survey » de F Advanced Trauma Life Support, ATLS) d’apres F American College of 
Surgeons (ATLS 8 e edition). 
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Premiere etape 

L’objectif de la premiere etape est de detecter toute detresse vitale et de 
mettre en oeuvre le traitement adequat immediat. 

En prehospitalier, cette etape permet de determiner le niveau de gravite gene- 
ral et conditionne l’orientation de l’enfant vers les structures de soins les plus 
adaptees et qualifies pour traiter les detresses vitales. Pour faciliter cette phase 
de « triage » du blesse, des scores de triage ont ete developpes. Les scores les plus 
utilises sont actuellement le Pediatric trauma score (PTS, tableau III) developpe 
parTepas et al. [17] et le Revised trauma score (RTS, tableau IV) developpe par 
Champion et al. [ 1 8] . Le PTS a ete recemment modifie pour ameliorer la perfor- 
mance du triage en termes de sur-estimation et sous-estimation de la gravite en 
ajoutant au score des items sur la presence ou non d’une contusion thoracique 
[19]. Si un enfant a un score PTS < 8 ou RTS < 11, il doit preferentiellement 
etre oriente vers un centre specialise dans la prise en charge des traumatismes 


Tableau III - Pediatric trauma score (PTS). 


Parametre clinique 

Categories des parametres 

Score 

Poids, kg 

>20 

2 


10-19 

1 


< 10 

- 1 

Stabilite des voies aeriennes 

Normale 

2 


Controlable 

1 


Non controlable 

- 1 

Pression arterielle systolique 

> 90 

2 


50-89 

1 


A 

vn 

O 

- 1 

Systeme nerveux central 

Eveille 

2 


Perte de connaissance ou confusion 

1 


Coma ou decerebration 

- 1 

Plaie 

Aucune 

2 


Mineure 

1 


Majeure ou penetrante 

- 1 

Lesion osseuse 

Aucune 

2 


Fracture ouverte 

1 


Fractures ouvertes ou multiples 

- 1 
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Tableau IV - Revised trauma score (RTS). 


Parametre clinique 

Categories des parametres 

Score 

Frequence respiratoire (/ min) 

10-24 

4 


25-35 

3 


>35 

2 


< 10 

1 


0 

0 

Pression arterielle systolique 

> 90 

4 


70-89 

3 


50-69 

2 


< 50 

1 


0 

0 

Echelle de Glasgow (GCS) 

14-15 

4 


11-13 

3 


8-10 

2 


5-7 

1 


3-4 

0 


accidentels de l’enfant. Ces scores sont en effet bien correles a la gravite lesion- 
nelle et a la mortalite. Ils ne doivent pas etre les seuls criteres d’orientation et 
les circonstances accidentelles ainsi que le contexte geographique ou 1’existence 
d’un centre de traumatologie a proximite sont egalement a prendre en compte. 
De plus, certains items des scores sont assez subjectifs et parfois difficiles a 
evaluer. Peu de travaux ont ete realises chez les enfants permettant de comparer 
ces scores entre eux [10]. En dehors des scores, une classification plus simple en 
trois niveaux de gravite est souvent utilisee (tableau V). Elle permet de distin- 
guer trois niveaux de mobilisation des ressources, au plan humain, technique 
ou d’imagerie. Le niveau de gravite doit etre determine par le medecin prenant 
en charge l’enfant sur place et doit etre transmis au coordonnateur des soins en 
salle de dechoquage ( trauma leader chez les Anglo-Saxons) de maniere a mettre 
en oeuvre la procedure la plus adaptee. 

Une regie d’or doit etre respectee durant toute cette periode : le maintien du 
rachis en rectitude, en position neutre pour eviter tout deplacement de la 
colonne cervicale. II faut extraire le patient du site de 1’accident et l’installer 
sur une surface plane et dure tout en respectant cette regie d’or puis effectuer 
rapidement les manoeuvres de reanimation de base. Le transfert du patient vers 



Tableau V - Classification par niveau de gravite des polytraumatises. 
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S : Glasgow coma score ; HTIC : hypertension intracranienne ; PAS : pression arterielle systolique ; PTS : Pediatric trauma score ; 
: traumatisme cranien ; vehicule leger. 



Polytraumatisme de P enfant 227 


un centre de reference en traumatologie, ou ayant des competences en trau- 
matologie et le plateau technique necessaire, est ensuite organise de maniere a 
raccourcir les delais de prise en charge. 

Au cours de cette phase initiale, que ce soit en prehospitalier ou en salle de 
dechoquage, il convient de traiter immediatement toutes les detresses vitales. 


Airway ou voies aeriennes 

Les voies aeriennes superieures sont examinees, les corps etrangers facile- 
ment accessibles (dans la bouche, sufhsamment gros) sont extraits au doigt ou a 
la pince (une dent dechaussee peut etre conservee dans un contenant sterile) et 
les secretions aspirees (sang, salive, vomissements eventuels). II faut maintenir 
ouvertes les voies aeriennes en relevant legerement le menton et en propulsant 
la machoire en avant. Le plan de la face doit rester parallele au plan du bran- 
card pour eviter la position passive en flexion de la colonne cervicale creant 
une obstruction partielle du pharynx. Ceci peut etre obtenu en disposant un 
coussin ou un matelas de 2 a 3 cm d’epaisseur sous le thorax de l’enfant. Une 
canule oropharyngee peut parfois etre utile mais ne doit pas etre introduite a 
l’envers puis basculees de 180 °C du fait du risque de traumatise pharynge mais 
introduite directement et avec precaution. 


Breathing ou respiration 

Une fois les voies aeriennes ouvertes, une oxygenation a 100 % de FiO, 
est realisee. Les indications d’intubation doivent etre plus larges chez l’enfant 
que chez l’adulte du fait des particularity anatomiques precedemment citees 
et car il est encore plus difficile d’intuber un enfant en situation de detresse 
respiratoire. 

Les Indications d’intubation chez 1’enfant polytraumatise sont resumees dans 
le tableau VI. L’intubation en sequence rapide associant un anesthesique de 
type ketamine ou etomidate et un curare depolarisant, la succinylcholine, est 
recommandee et ameliore le taux de succes des intubations [20]. Elle peut etre 
precedee d’atropine chez les nourrissons pour eviter une bradycardie reflexe. 
Il est necessaire de poursuivre une sedation- analgesie continue optimale pour 
eviter des auto-extubation, une agitation ou des poussees d’hypertension intra- 
cranienne chez le traumatise cranien. L’utilisation du moyen mnemotechnique, 
« ne soit pas DOPE » (D pour deplacement de la sonde d’intubation, O pour 
obstruction, P pour pneumothorax, E pour equipement defaillant) peut aider 
le medecin prenant en charge l’enfant a se rappeler des defaillances les plus 
frequentes quand la situation clinique d’un enfant intube commence a se dete- 
riorer. 

En cas de tamponnade, evoquee par des signes d’insuffisance respiratoire et 
hemodynamique associes a une turgescence jugulaire, une cyanose des levres ou 
un pouls paradoxal, il est recommande d’eviter une sedation trop profonde et 
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Tableau VI - Indications d’intubation chez un enfant polytraumatise. 


Insuffisance respiratoire aigue 

Sp0 2 < 90 % 

Choc hemodynamique (excepte si 
tamponnade) 

Hypotension et signes peripheriques de 
choc malgre deux remplissages vasculaires 

Coma 

GCS <8ouGCS9-12 avec agitation 
incontrolable 

Brulures d’inhalation, de la face et/ou du cou 


Traumatismes avec fractures faciales complexes 
et multiples* 


Necessite de recourir a une analgesie profonde 
et/ou une sedation longue 

Fractures ouvertes complexes, 
embolisation. . . 


* Un traumatisme majeur impliquant les voies aeriennes superieures peut parfois conduire a realiser 
une tracheotomie en urgence. 

GCS : Glasgow coma score ; Sp0 2 : saturation en oxygene. 


une ventilation en pression positive tant qu’un drainage pericardique n’est pas 
effect if chez un enfant dont la volemie a ete au prealable restauree. 

Les objectifs de la ventilation artificielle sont d’assurer une bonne hematose 
(SpO, > 90 %, PaO, > 65 mmHg) et de controler le niveau de capnie (35 < 
PaC0 2 < 45 mmHg) pour eviter un oedeme cerebral par vasodilatation en cas 
d’hypercapnie ou une vasoconstriction en cas d’hypocapnie trop profonde. 
Les reglages des parametres ventilatoires doivent eviter les lesions induites 
par la ventilation tout en respectant ces objectifs. C’est la raison pour laquelle 
le monitorage du CO, expire est necessaire chez tout enfant polytraumatise 
intube et ventile. De meme, il convient de mettre systematiquement en place 
une sonde orogastrique pour prevenir une dilatation gastrique pouvant alterer 
la ventilation. 

Devant des signes de detresse respiratoire aigue dans un contexte de polytrau- 
matisme, il faut rechercher les signes en faveur d’un pneumothorax suffocant 
ou d’un hemothorax compressif par fauscultation et la percussion du thorax. Si 
tel etait le cas, une exsufflation a l’aiguille ou un drainage thoracique doit etre 
effectue sans delai et avant toute ventilation mecanique en pression positive. 
En prehospitalier, la mise en place d’un drain thoracique est un geste a risque 
qui requiert de l’experience [21]. En cas de pneumothorax, une exsufflation a 
1’aide d’un catheter de 18-20 G peut parfois suffire avant l’admission en salle 
de dechoquage ou un drain thoracique sera mis en place. L’examen clinique 
permet assez facilement de diagnostiquer un volet thoracique devant 1’exis- 
tence d’une respiration paradoxale avec depression thoracique a 1’inspiration 
et distension thoracique en expiration. Des l’admission en service d’accueil des 
urgences vi tales (SAUV), une radiographie thoracique de face doit etre systema- 
tiquement effectuee. Elle permettra de controler la bonne position des sondes, 
drains ou catheters mis en place auparavant, de rechercher des signes en faveur 
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d’un PNO, d’un pneumomediastin ou d’un emphyseme sous-cutane mais ega- 
lement de rechercher des opacites pulmonaires ou pleurales et de rechercher 
d’autres lesions traumatiques telles que fractures de cote, hernie diaphragma- 
tique ou d’evoquer une tamponnade en montrant un gros coeur dilate dans une 
situation de choc. 

En prehospitalier ou en salle de dechoquage, si l’enfant presente un arret car- 
diorespiratoire, il faut evoquer un hemopneumothorax compressif et tenter une 
thoracostomie large anterolaterale au doigt (ou a la pince) bilaterale de sauve- 
tage [22] . Cette technique surtout rapportee chez l’adulte a parfois permis de 
sauver quelques situations critiques mais n’a ete que tres peu rapportee chez 
l’enfant. Quelques experiences de thoracotomie en salle de dechoquage ont ete 
egalement rapportees mais avec un tres faible taux de succes [23-25]. 


Circulation, hemodynamique 

Nous ne detaillerons pas la prise en charge d’un arret cardiaque chez l’en- 
fant qui est traitee dans un autre chapitre du livre mais nous insisterons sur les 
particularity des ACR du polytraumatisse. Un enfant en ACR qui recupere 
une activite cardiaque et hemodynamique rapidement apres l’intubation est 
fortement suspect d’avoir une lesion medullaire cervicale haute. Ce type d’arret 
cardiaque temoigne d’un trouble de la commande grave lie a une lesion medul- 
laire cervicale haute (au-dessus de C4). 

La recherche systematique et le traitement immediat de tout saignement exte- 
riorise sont une des priorites de la premiere etape de prise en charge. Un nour- 
risson peut etre en choc hemorragique a cause d’un cephalhematome, d’une 
plaie du scalp. Le traitement repose sur les sutures, les compressions manuelles 
ou au moyen d’un garrot, d’un bandage serre a l’aide d’un drap dans les frac- 
tures complexes du bassin. Les fractures deplacees sont reduites et/ou immobili- 
sees. Les epistaxis majeures doivent etre tamponnees (sonde de tamponnement 
anterieur et posterieur avec ballonnet). 

L’hypovolemie est la cause la plus frequente de choc lors de la reanimation car- 
diorespiratoire de l’enfant traumatise. Comparativement a 1’adulte, l’hypoten- 
sion apparait plus tardivement, quand les pertes sanguines depassent 45 % du 
volume sanguin total, et on parle alors de choc decompense. Les autres signes 
de choc doivent done etre detectes precocement pour ne pas tarder a intervenir 
(tableau VII). 

Cette prise en charge requiert un ou plusieurs acces veineux de bon calibre (18- 
20 Gauge chez les enfants). En cas d’impossibilite un catheter intra-osseux doit 
etre utilise, en utilisant les nouveaux systemes avec perceuse (systeme EZIO® 
par exemple). Dans le contexte d’urgence vitale au dechoquage la voie centrale 
femorale est privilegiee. En cas de choc hemorragique grave d’emblee, un cathe- 
ter de gros calibre de type catheter de dialyse double courant est recommande. 
En cas de signes de choc compense ou decompense, un remplissage rapide 
(moins de 10 min) et massif (20 mL/kg) doit etre entrepris. Les cristalloides 
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comme les colloi'des peuvent etre utilises. A partir de deux ou trois bolus de 
20 mL/kg, une transfusion de 15 mL/kg de concentre globulaire (CGR) est 
necessaire. Par la suite, quand les transfusions doivent etre repetees, il est 
recommande de recourir au plasma frais congele (PFC) selon un rapport de 
1 PFC/1 a 1,5 CGR et a des concentres plaquettaires plus ou moins associes a 
du fibrinogene (voir chapitre sur le choc hemorragique). L’acide tranexamique 
diminuerait la mortalite des patients adultes traumatises, d’apres un grand essai 
randomise portant sur plus de 20 000 patients [26, 27]. D’apres cette etude et 
une meta-analyse Cochrane, son effet protecteur est d’autant plus important 
qu’il est administre tot (dans les trois premieres heures suivant le trauma) [28, 
29]. Deux etudes randomisees pediatriques ont egalement montre son interet 
pour diminuer le volume de transfusion dans les chirurgies de craniostenoses et 
dans la chirurgie cardiaque, sans entrainer d’ effet secondaire de type thrombose 
[30-32], La posologie chez l’enfant dans le trauma n’est pas definie et les poso- 
logies dans les differentes etudes varient de 1 5 a 1 00 mg/kg pour le bolus et de 
1 a 10 mg/kg/h pour la dose d’entretien. 


Disability : evaluation neurologique, signes d'HTIC, 
protection neuronale 

Tout enfant traumatise doit etre evalue par l’echelle de coma de Glasgow 
(GCS) adaptee a l’age de l’enfant et doit etre considere comme a haut risque 
d’hypertension intracranienne (FfTIC). II convient done de limiter tout facteur 
d’aggravation secondaire d’origine systemique (ACSOS) comme 1’hypotension 
arterielle, l’hypocapnie ou 1’hypercapnie, 1’hyperthermie, le stress et la douleur. 
La tete doit etre maintenue en position neutre en respectant la protection cervi- 
cale mais sans comprimer les vaisseaux du cou. En cas de signes patents d’FITIC, 
un traitement par mannitol 20 % (0,5-1 g/kg) ou de serum sale hypertonique 
(3-5 mL/kg de Nacl 3 %) doit etre essaye. En cas de TC grave isole sans insta- 
bility hemorragique ou respiratoire, il est utile d’evaluer la vascularisation cere- 
brale a 1’aide du Doppler transcranien car la detection d’une vitesse diastolique 
basse et d’un index de pulsatilite eleve (consulter les normes selon l’age) conduit 
a des therapeutiques anti-FITIC et/ou a un renforcement du soutien hemo- 
dynamique [33]. En cas de signes d’engagement cerebral, l’indication d’une 
craniectomie decompressive doit etre discutee avec le neurochirurgien. 


Environnement et exposition 

A chaque etape de la prise en charge, l’hypothermie doit etre recherchee et 
traitee en rechauffant la piece, en utilisant des rampes chauffantes ou des cou- 
vertures chauffantes. 

L’enfant est deshabille entierement et les eventuels debris de verre sont reti- 
res. Une evaluation du taux d’hemoglobine par prelevement capillaire (systeme 
FlemoCue®) est effectuee des l’admission de l’enfant. 
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Le bilan biologique est effectue lors de cette phase initiale. 11 comprend pour 
les traumatises graves un bilan de coagulation avec cofacteurs, une numeration 
formule sanguine, un ionogramme, des mesures des transaminases, des CPK, 
amylases-lipases et de la troponine, deux determinations de groupe sanguin- 
ABO-Rhesus avec recherche d’anticorps irreguliers, un gaz du sang avec taux 
de lactates, un calcium ionise. On completera ce bilan selon le contexte par des 
dosages de toxiques sanguins et urinaires, des betaHCG et une alcoolemie. 
Radiographies standards : deux radiographies sont realisees systematiquement 
en SAUV, une radiographie thoracique de face et une radiographie du bassin 
de face. A 1’heure du scanner helicoidal corporel multibarrette, la radiographie 
cervicale n’est plus realisee. 

Bien que discutee, la realisation d’une FAST echographie etendue au thorax 
(Focused Abdominal Sonography for Trauma) serait utile au dechoquage pour 
detecter rapidement un hemoperitoine, un hemopericarde ou un hemothorax 
permettant dans certains cas de choc hemorragique non controlable d’orien- 
ter vers une intervention chirurgicale d’urgence : laparotomie ou thoracotomie 
d’hemostase [34-37]. Cette echographie ne doit pas retarder la prise en charge 
des detresses vitales et intervention en fin de premiere etape. 

Deuxieme etape : bilan lesionnel et stabilisation 

L’objectif de cette deuxieme etape est : 

• de poursuivre et de maintenir la stabilisation du patient en mettant en 
oeuvre les therapeutiques d’urgence et en surveillant 1’apparition d’autres 
detresses vitales ; 

• de realiser les examens paracliniques pertinents afin de faire un premier bilan 
lesionnel precis des lesions les plus graves, requerant un traitement urgent. 

Chez un patient stabilise, le meilleur examen pour repondre a ces objectifs 
est le scanner corporel multibarrettes ou multispires. Apres une sequence sans 
injection de produit de contraste revelant les principales lesions traumatiques 
cerebrales, une sequence avec injection est realisee permettant de visualiser 
les saignements actifs en quelques minutes au niveau cerebral, facial, cervi- 
cal, thoracique et abdominopelvien. La proximite du scanner par rapport a la 
SAUV est une donnee fondamentale car durant la phase initiale chaque minute 
compte. Ainsi il a ete montre qua chaque intervalle de temps de trois minutes, 
les chances de survie diminuaient de 1 % pour un patient avec une lesion intra- 
abdominale hemorragique [38], Durant cette etape, les detresses vitales sont 
prises en charge et la surveillance clinique rapprochee. Une etude recente reali- 
see en Allemagne chez des adultes a montre qu’une prise en charge comprenant 
une evaluation du bilan lesionnel par un scanner corporel multibarrette etait 
plus performante en termes de mortalite que les predictions de mortalite des 
scores selon la methodologie TRISS ou CIRC [39, 40]. Une lecture en deux 
temps est preconisee. Une premiere lecture permet d’etablir un bilan lesionnel 
rapide des lesions les plus evidentes radiologiquement et qui necessitent une 
prise en charge immediate : fuite de produit de contraste (blush) signant un sai- 
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gnement actif pouvant etre traite par embolisation, hemorragie intracranienne 
necessitant une evacuation chirurgicale urgente, dissection aortique trauma- 
tique... Cette premiere analyse doit faire l’objet d’un rapport oral ou ecrit 
rapide. Le deuxieme temps de lecture est plus long et comprend des recons- 
tructions dans plusieurs plans ( Multiplanar reconstruction, MPR) du bassin, du 
massif cranio-facial. . . Cette deuxieme analyse permet souvent de preciser les 
caracteristiques des lesions et fait 1’objet d’un compte rendu plus detaille. 
Durant la realisation de 1’examen, toute detresse vitale doit etre traitee sans 
delai et necessite parfois de retarder l’acquisition des images scannographiques. 
Des que les acquisitions ont ete realisees, l’enfant peut etre transfere sur le bran- 
card en attendant les decisions d’orientation determines par le premier bilan 
scannographique lesionnel. 

Troisieme etape 

L’ensemble des donnees de l’examen clinique, des radiographies pulmo- 
naires et du bassin, de 1’echographie et du scanner permet de faire un premier 
bilan lesionnel et d’etablir une strategic therapeutique precisant les priorites et 
l’orientation de l’enfant. Cette strategic est elaboree de maniere collegiale entre 
le medecin ou le chirurgien coordonnateur (le trauma leader chez les Anglo- 
Saxons), les chirurgiens impliques et le radiologue. 

Les indications chirurgicales urgentes reconnues sont : 

• les chocs hemorragiques non controles et non controlables par embolisation 
radiologique (thoracotomie, laparotomie avec ou non splenectomie...). 
Une strategic base sur le controle rapide des hemorragies actives et sur un 
traitement chirurgicale retarde des lesions traumatiques, appelee « damage 
control » est souvent preconisee en cas de choc hemorragique ; 

• les plaies penetrantes ; 

• les hemorragies cerebrales avec compression et signes d’engagement : hema- 
tome extra-dural, hematome sous-dural massif, hemorragie intraventricu- 
laire obstructive ; les HTIC non controlables avec oedeme cerebral diffus 
majeur conduisant a une craniectomie decompressive large avec plastie 
dure-merienne [41-43] ; 

• les plaies cardiaques ou des gros vaisseaux ; 

• les ischemies de membre ou les lesions vasculaires peripheriques avec risque 
d’amputation proximale ; 

• les lesions instables du rachis avec compression medullaire averee ou a risque 
eleve de compression medullaire. 

Aspects organisationnels 

A chaque etape de la prise en charge, du triage jusqu’aux trois etapes de la 
phase initiale, les soins et la strategic therapeutique reposent sur une organisation 
preetablie, standardise et coordonnee. Plusieurs etudes realisees en traumato- 
logie comme dans d’autres contextes tels que le sepsis ou les accidents vasculaires 


234 Reanimation pediatrique 


cerebraux, montrent qu’une prise en charge standardised basee sur des objectifs 
precis de traitement et de respect du temps augmente les chances de survie [44- 
46]. Les criteres de triage justifiant l’orientation du blesse (centre specialises en 
traumatologie, SAUV traumatologique) et les moyens medicaux mobilises pour 
la prise en charge (SMUR) doivent etre respectes. Les criteres de Vittel de 2002 
ont ete largement inspires des criteres americains et sont ceux habituellement 
utilises dans les structures de dechoquage pour determiner les criteres d’admis- 
sion. Une des priorites de l’organisation est d’offrir des soins coordonnes. II 
est en effet largement demontre que la prise en charge des patients traumatises 
est plus performante quand elle est multidisciplinaire, impliquant des medecins 
reanimateurs ou anesthesistes, des chirurgiens de differentes specialites (neu- 
rochirurgiens, chirurgiens digestifs, orthopediques, maxillo-faciaux, ORL...), 
des radiologues et des infirmiers [47]. L’equipe medicale traumatologique ainsi 
constitute est appelee dans les pays anglo-saxons la trauma team [48], Elle est 
coordonnee et dirigee par un medecin ou chirurgien coordonnateur appele ega- 
lement trauma team leader [49]. Le role de cette equipe et en particulier du 
coordonnateur est de determiner si le patient doit etre admis d’urgence en salle 
d’operation ou si une stabilisation medicale ou par radiologie interventionnelle 
prealable est necessaire. La hierarchisation des actes therapeutiques et diagnos- 
tiques releve de leur decision. L’organisation, 1’ experience clinique et le respect 
de procedures standardises ecrites (protocoles et algorithmes decisionnels) sont 
trois elements cles de la qualite de cette prise en charge. Plusieurs etudes realisees 
chez des adultes ont montre 1’ amelioration de la survie apres mise en place de 
procedures standardises de soins dans une population de traumatises [44, 46, 
50], En pediatrie, Vernon et al. ont montre que l’organisation formalise des 
procedures d’appels et d’alerte de l’equipe trauma dans les situations d’extreme 
urgence diminue les delais d’obtention du bilan lesionnel, diminue le delai avant 
transfert au bloc opeatoire en cas d’ indication chirurgicale urgente et le temps 
de prise en charge en SAUV [51]. Us montraient qu’en comparaison avec une 
population de reference (mehodologie TRISS), la survie eaient amelioree [51]. 
Cette organisation est celle utilised dans la plupart des centres specialises ame- 
ricains et canadiens ou trauma centers. Or, il a ete recemment montre que la 
survie etait meilleure pour les patients adultes admis dans un centre specialise 
en traumatologie comparativement a ceux qui etaient admis dans des centres 
qui n’etaient pas organises comme tels [52]. En ce qui concerne les enfants 
traumatises, Potoka et al. ont montre que le pronostic des enfants avec TC etait 
meilleur dans les centres specialises en traumatologie pediatrique de niveau 1 
ou dans les centres specialises en traumatologie adultes avec qualification en 
pediatrie que dans les trauma centers adultes de niveau 1 ou 2 non qualifies en 
pediatrie [53]. La mise en place d’un systeme de prise en charge des enfants 
traumatises diminue la mortalite [54], En France, ou 1’organisation de la prise 
en charge prehospitaliere est differente, celle-ci a montre son efficacite. Orlia- 
guet et al. ont ainsi montre par une analyse TRISS sur une serie retrospective 
de 407 enfants traites a Paris dans un centre specialise en traumatologie pedia- 
trique, que la survie etait equivalente a celle observee dans la Major Outcome 
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Trauma Study (MTOS) aux Etats-Unis, alors meme que les enfants de leur 
echantillon etaient plus gravement blesses [55]. Plus recemment, une etude 
multicentrique francaise a montre que le devenir des enfants traumatises (mor- 
tality ou sequelles lourdes a la sortie de reanimation) etait meilleur dans les 
centres qui avaient une experience en traumatologie plus importante et qui 
respectaient le plus les recommandations internationales [56]. 

Prise en charge en reanimation 

L’admission en reanimation est plus ou moins precoce selon que l’etat de 
l’enfant a necessite ou non une chirurgie ou une embolisation. En l’absence 
d’indication operatoire ou d’acte radiologique interventionnel, le transfert en 
reanimation doit se faire sans delai et doit etre anticipe, en particulier pour les 
enfants victimes de TC graves. 

Prise en charge ventilatoire 

Les objectifs de cette prise en charge sont d’assurer une bonne hematose 
en ciblant des valeurs de SpO, > 95 % et de PaCO, entre 30 et 45 mmffg 
(4-6 kPa), tout en evitant d’etre deletere sur le plan volo-barotraumatisme (ven- 
tilation protectrice) et sur le plan hemodynamique. La ventilation protectrice 
repose sur une ventilation a faible volume courant (6-9 mL/kg) evitant que la 
pression de plateau inspiratoire depasse 30 cmH ,()■ 

En cas deTC grave, surtout s’il existe une E1TIC, le maintien d’une normocap- 
nie limite l’hypercapnie source d’ aggravation de l’oedeme cerebral par vasodila- 
tation cerebrale et 1’hypocapnie trap profonde source de vasoconstriction et de 
diminution du flux sanguin cerebral. 

Les contusions pulmonaires, les traumatismes thoraciques graves ou les chocs 
hemorragiques avec transfusion massive evoluent parfois vers un SDRA, com- 
pliquant ce compromis entre respect des normes de capnie et ventilation pro- 
tectrice. Certaines equipes utilisent alors d’autres techniques de ventilation 
comme la ventilation en decubitus ventral ou par oscillation a haute frequence. 
Dans les situations de transfusion massive, il est parfois difficile d’individualiser 
les effets d’un Transfusion Related Acute Lung Injury (TRALI) qui peut evoluer 
aussi vers un SDRA. 

Les hemothorax importants diminuant la compliance pulmonaire doivent etre 
draines et les epanchements gazeux compressifs evacues. La ventilation non 
invasive peut avoir sa place en cas de trauma thoracique sans lesions cerebrales 
ou hemodynamiques graves. 

Prise en charge circulatoire 

Les mecanismes responsables d’instabilite hemodynamique d’un enfant 
traumatise en reanimation sont multiples et frequents, ce qui impliquent un 
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monitoring continu de la pression arterielle systemique, une evaluation hemo- 
dynamique pluriquotidienne soit par echographie cardiaque, soit par monito- 
rage continu du debit cardiaque : 

• dans le choc hemorragique, 1’hypovolemie domine et s’accompagne d’une 
coagulation intravasculaire disseminee et peut evoluer vers une defaillance 
multiviscerale (voir chapitre « Choc hemorragique »). 11 est alors crucial : 

1 . de controler la temperature pour eviter 1’hypothermie ; 

2. de corriger une acidose (ventilation adaptee, surveillance de l’acide lactique) ; 

3. de corriger les deficits en facteurs de coagulation (y compris le fibrino- 
gene) et en plaquettes ; 

4. de corriger une hypocalcemie (surveillance de la calcemie corrigee). 

C’est pourquoi, apres avoir arrete les saignements actifs (damage control), il est 
preferable de tenter de stabiliser le patient en reanimation et de recourir secon- 
dairement a une chirurgie plus complete et curative des lesions traumatiques 
des que l’etat hemodynamique le permet. 

L’utilisation d’amines vasopressives des que les apports liquidiens depassent une 
masse sanguine est alors recommandee. La noradrenaline est la drogue la plus 
utilisee. Les objectifs de pression arterielle, en 1’absence de TCG associe, sont 
les valeurs normales pour l’age. 

• Dans les TC graves avec lesion du tronc cerebral ou en cas d’engagement 
cerebral, la defaillance cardiovasculaire est secondaire aux alterations de la 
commande centrale avec vasoplegie profonde et parfois dysfonction myo- 
cardique. Ces troubles neurovegetatifs repondent bien a la noradrenaline. 

• Dans les traumatismes medullaires, la perte du tonus sympathique cree une 
vasoplegie profonde sans tachycardie compensatrice qu’il convient de corri- 
ger par des amines vasopressives. 

• Dans les tamponnades cardiaques, il existe une defaillance myocardique par 
defaut de relaxation. Le maintien d’une volemie efficace et le drainage peri- 
cardique sont les deux elements cles de la pris en charge. 

• Parfois l’instabilite hemodynamique est iatrogene, liee aux drogues seda- 
tives, analgesiques, ou aux barbituriques intraveineux par exemple. Chez 
les enfants avec TCG ou traumatisme medullaires, le niveau de pression 
arterielle moyenne requis est plus eleve et requiert parfois la prescription de 
noradrenaline, de maniere a maintenir une pression de perfusion cerebrale 
ou medullaire suffisante (voir le chapitre surTC etT medullaires). 

Prise en charge chirurgicale 

Les indications operatoires secondaires sont plus frequentes que les indica- 
tions primaires en SAUV. Line fois passes les 24 premieres heures, il est souvent 
tres utile de refaire un bilan lesionnel et un nouvel examen clinique afin de 
completer le bilan initial et de detecter de nouvelles lesions pouvant relever 
d’une indication chirurgicale. 

En cas de grande instabilite hemodynamique ou de TCG avec HTIC difficile 
a controler, il est alors fondamental d’evaluer les risques et les benefices d’une 


Polytraumatisme de l’enfant 237 


intervention chirurgicale. II s’agit d’une discussion multidisciplinaire impli- 
quant le reanimateur et les chirurgiens. 

Les lesions orthopediques, ou maxillofaciales, ou certaines lesions craniocere- 
brales sont operees entre J1 et J5. 

Dans les chocs hemorragiques d’origine intra-abdominale ou retroperito- 
neale, apres la phase initiale de « damage control » qui vise essentiellement a 
arreter un saignement actif, il est souvent necessaire de faire une chirurgie de 
« second look ». Dans les situations ou un packing intra-abdominal a ete realise, 
il convient de detecter un syndrome compartimental abdominal en surveillance 
la pression intravesicale, la diurese et les parametres ventilatoires. 

Parmi les lesions conduisant a des indications chirurgicales decalees, les lesions 
des organes creux abdominaux occupent une place importante. C’est le cas par 
exemple des syndromes de la ceinture de securite qui peuvent etre responsables 
de perforation intestinale ou d’ischemie mesenterique par effet de cisaillement 
du a la ceinture ventrale. 

Parmi les indications chirurgicales plus tardives, on peut citer : 

• les drainages d’uro-hematome ; 

• les drainages ou chirurgie de pseudo-kystes pancreatiques post-traumatiques ; 

• les corrections esthetiques de traumatismes graves du massif facial ou cra- 
nien ; 

• les fermetures de fistules ou de breches meningees ; 

• les fractures evolutives craniennes, les fractures complexes des membres. 

Prise en charge neurologique 

En dehors des indications neurochirurgicales immediatement urgentes, les 
indications neurochirurgicales secondaires dependent de la survenue ou non 
d’un HTIC. Le monitorage continu de la pression intracranienne (PIC) est 
indique chez tout enfant presentant les criteres de TC grave ou de TC modere 
associe a une impossibilite de surveiller l’etat neurologique. Au cours de la 
phase initiale, il convient de controler l’HTIC et d’assurer une bonne perfusion 
et oxygenation cerebrale. Ceci releve d’un monitorage multimodal : pression 
intracranienne, pression arterielle, velocites dans l’artere cerebrale moyenne 
(par Doppler transcranien), oxygenation cerebrale (regionale par le NIRS ou 
par mesure de la PtiO,). 

Suivi des polytraumatises 

Tous les polytraumatises graves et en particulier tous les enfants avec TC 
grave devraient etre evalues par une equipe multidisciplinaire comprenant un 
medecin reeducateur et un neuropsychologue, des la phase de reanimation ter- 
minee. Les sequelles physiques, neuropsychologiques, cognitives et comporte- 
mentales sont frequentes apres un trauma grave et le suivi et 1’evaluation des 
enfants avec TCG relevent de competences specifiques, car les sequelles neu- 
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rologiques et psychocomportementales des TCG, en particulier chez l’enfant, 
sont specifiques et demandent une longue periode de surveillance avec eva- 
luation a long terme [12, 53, 57, 58]. L’enfant est un etre en developpement, 
dont les capacites d’apprentissage peuvent etre alterees par le traumatisme, ce 
qui peut avoir des consequences sur ses nouvelles acquisitions psychomotrices. 
Autant il est vrai qu’un enfant recupere bien sur le plan moteur, autant quand 
les lesions cerebrales sont diffuses, il est important de savoir que les conse- 
quences sur ces capacites intellectuelles, cognitives, mnesiques, et sur ces capa- 
cites attentionnelles et son developpement comportemental sont importantes 
et sont parfois mises en evidence tardivement [12, 13, 58]. C’est la raison pour 
laquelle il faut savoir orienter ces enfants vers des centres specialises dans la 
reeducation-readaptation des enfants cerebroleses. 

Il a ete montre qu’une consultation precoce et l’utilisation d’un livret explicatif 
delivrant une information claire et detaillee des consequences eventuelles du 
traumatisme permettaient de diminuer le stress post-traumatique de l’enfant 
et des parents [59]. Un an apres le traumatisme, plus de 60 % des enfants 
presentent encore des douleurs ou des plaintes fonctionnelles en rapport avec 
leurs lesions traumatiques. Les lesions des membres inferieurs, de la colonne 
sont responsables de douleurs persistantes. Les consequences familiales de ces 
traumatismes sont frequent et parfois graves, touchant a la fois la vie affective, 
quotidienne, de couple, les relations avec la fratrie et la situation financiere. 

Les elements permettant de limiter ces consequences et d’aider les patients et 
leur famille sont : 

• 1’organisation d’un suivi prolonge par des specialistes en traumatologie et en 
Medecine physique et de readaptation (MPR) ; 

• la delivrance d’une information parlee et ecrite precise et claire a la famille 
(livrets d’information, discussions avec la famille) ; 

• informer et aider les families dans leurs demarches administratives, sociales 
et judiciaires (certificat initial descriptif, information sur les procedures de 
declaration d’accident et d’indemnisation...) et debuter la prise en charge 
par 1’assistante sociale ; 

• un soutien familial grace a une aide psychologique. 
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Peritonite et syndrome 
du compartiment abdominal 
chez I'enfant 


P. Durand, C. Baujard, D. Devictor 


Peritonites 

Chez I’enfant comme l’adulte, la classification de Hambourg distingue les peri- 
tonites primitives (encore appelees bacteriennes spontanees) et les formes secon- 
daires, qui sont communautaires (PC) ou nosocomiales (PN) mais le plus souvent 
postoperatoires. Les auteurs anglosaxons identifient par ailleurs les peritonites 
tertiaires (PT), qui correspondent a des peritonites persistantes ou recidivantes 
en depit d’un traitement chirurgical et d’une antibiotherapie initiale adequate. 
Leur evolution est volontiers emaillee d’abces ou de fistules digestives necessitant 
des reprises iteratives [1-2]. De facon pragmatique, ce sont les peritonites com- 
pliquees, communautaires ou nosocomiales, qui continuent de poser aux reani- 
mateurs des problemes de prise en charge et conditionnent le pronostic dans une 
population d’enfants souvent indemnes de comorbidite. Les perforations diges- 
tives, principales pourvoyeuses de peritonite secondaire chez I’enfant incluent 
appendicites, invaginations intestinales, traumatisme accidentel, volvulus, hernies 
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internes, diverticulites (Meckel), ileites typhiques, colites inflammatoires ou 
pseudo-membraneuses et, plus rarement, les syndromes lymphoproliferatifs du 
grele. Les peritonites appendiculaires dominent largement les series pediatriques 
communautaires [3-6]. Les suppurations d’organes intra-abdominaux (pancrea- 
tites aigues, abces hepatiques, angiocholites ou pyocholecystes par exemple) sont 
plus inhabituelles chez Fenfant. Les enterocolites ulcero-necrosantes et les perfo- 
rations isolees du grele ou de l’estomac sont propres a la periode neonatale [4-5, 
7]. La microbiologie des peritonites pediatriques est etroitement conditionnee 
par le niveau de Feffraction digestive et ne differe pas de celle de Fadulte [4, 6, 8]. 
La concentration luminale en germe passe en effet de 1 0 1 - 1 0 3 cfu/mL au niveau 
gastro-duodenal a 10 4 -10 7 au niveau ileal, pour atteindre 10 10 cfu/mL a l’etage 
recto-sigmoidien. La proportion respective des germes de la flore anaerobie sur la 
flore aerobie augmente en passant d’un ratio de 10/1 dans le grele a 100-1000/1 
dans le sigmoide. Les germes de la flore aerobie restent domines par Escherichia 
coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella spp., Enterobacter spp., et ceux de la flore 
anaerobies par les bacilles a gram negatif de type Bacteroides fragilis, Prevotella 
et Porphyromonas [1] (tableau I). Le caractere polymicrobien est note dans plus 
de 70 % des cas de peritonites communautaires appendiculaires dans routes les 
etudes [3-4] . Dans les peritonites nosocomiales, principalement postoperatoires, 
les donnees microbiologiques issues d’etudes adultes suggerent une prevalence 
accrue d’enterobacteries multiresistantes, d ’ Enterococcus faecalis, de Pseudomonas 
aeruginosa , de levures ( Candida albicans surtout) et une proportion de bacteries 
anaerobies strictes plus faible, quoique variable d’une etude a Fautre [9-11]. Les 
especes de staphylocoque a coagulase negative sont probablement emergentes 
dans les enterocolites et les perforations focales du grele en periode neonatale 
[7]. La strategic diagnostique fait l’objet de recommandations relativement uni- 
voques. Un tableau peritoneal evident et diffus dispense de toute investigation 
radiologique avant le geste chirurgical. Seuls les tableaux non evidents et sans 
caractere d’urgence d’infection intra-abdominale tirent benefice d’une investiga- 
tion radiologique. La preference est donnee a la tomodensitometrie chez Fadulte ; 
Fechographie restant Falternative validee en premiere intention chez Fenfant [12] 


Tableau I - Flore microbienne rencontree dans les peritonite secondaires de Fenfant 
d’apres [1]. 


Flore aerobie 

Flore anaerobie 

a -Haemolytic streptococci 
p- Haemolytic streptococci 
Enterococcus spp. 
Staphylococcus aureus 
Escherichia coli 
Klebseilla pneumoniae 
Pseudomonas aeruginosa 
Proteus mirabilis 
Serratia marcescens 

Peptostreptococcus spp. 
Microaerophilic streptococci 
Propionibacterium acnes 
Veillonella parvulla 
Clostridium spp. 
Fusobacterium spp. 
Bacteroides fragilis Group 
Prevotella spp. 
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(niveau de preuve modere) (fig. 1). Le succes du traitement repose d’abord et 
avant tout sur la qualite du geste chirurgical permettant tout a la fois le traitement 
de la cause, le lavage peritoneal et le drainage des collections intra-abdominales 
couples au debridement des tissus devitalises. La place du drainage percutane 



Fig. 1 - Peritonite nosocomiale postoperatoire a E. Coli et Candida albicans (peritonite 
secondaire sur perforation gastrique) au 10' jour de l’intervention initiale chez un gar^on de 
13 ans. L’examen tomodensitometrique preoperatoire, motive par un sepsis severe et Tissue de 
pus par les lames, est domine par des collections intraperitoneales multiples. 
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radiologique de premiere intention reste debattue et ne s’adresse en pratique 
qu’aux collections localisees et uniques, sous reserve d’une amelioration rapide 
du syndrome infectieux et des signes abdominaux ; elle ne permet pas de s’ affra ri- 
ch it du traitement de la cause [12]. Cette approche combinee premiere associant 
antibiotherapie et drainage percutane ou transrectal a ete validee dans les abces 
appendiculaires non compliques de 1’enfant ; l’appendicectomie etant differee 
dans cette strategic [13]. Le choix entre approche laparoscopique et laparotomie 
est affaire d’operateur ; une des dernieres meta- analyse publiee suggere une reduc- 
tion du risque de peritonite postoperatoire avec la premiere dans le traitement des 
appendicites (OR 0,45, IC 95 % 0,27-0,75)[l4]. Cette reduction mecanique de 
l’inoculum bacterien demeure essentielle ; l’antibiotherapie ne venant qu’en com- 
plement, ce qui est indirectement confirme par un taux important d’ evolution 
favorable en depit d’une antibiotherapie inadaptee dans plusieurs etudes. Le delai 
de mise en route doit etre immediat face a un sepsis severe ; il doit intervenir dans 
les huit heures dans les autres cas [12, 15]. Une antibiotherapie a large spectre 
est a decourager devant une faible suspicion d’infection intra-abdominale dans 
les recommandations nord-americaines [12]. La reanimation preoperatoire reste 
incontournable chez les patients qui se presentent avec un syndrome septique 
grave et/ou une defaillance respiratoire aigue. Toutefois, l’intervention chirurgi- 
cale ne doit probablement pas etre differee de plus de quelques heures, meme et 
surtout si fetat de choc persiste malgre une reanimation intensive, dont les prin- 
cipes de prise en charge sont abordes ailleurs [16]. 

Ainsi, le choix de molecules probabilistes, tant en monotherapie qu’en association, 
doit couvrir les bacilles aerobies a gram (-) domines par les enterobacteries (. Esche- 
richia coli et Klebsiella pneumoniae surtout), les bacilles a gram (+) aerobie / anae- 
robie facultatifs de la famille des streptocoques et les bacilles anaerobies gram (-) 
de la famille des bacteroides, plus impliquees dans les perforations du grele ou du 
colon [12, 16]. Dans les peritonites communautaires sans element de gravite, la 
necessite de prendre en compte les Enterococcus sp n’est pas etablie et ne fait l’ob- 
jet d’aucune recommandation forte [12, 16]. Leur presence dans les prelevements 
peritoneaux n’a pas de signification pathogene ou pronostique dans les peritonites 
communautaires ce qui a ete recemment confirme dans fanalyse multivariee de 
l’etude prospective francophone EBIIA [1, 9, 12, 17]. Le recours a des molecules 
les ciblant specifiquement ne modifie d’ ailleurs pas le taux de guerison ou le pro- 
nostic des patients adultes [9, 17]. L’evolution des donnees microbiologiques sur 
la resistance bacterienne est bien connue dans notre pays (etude EBIIA) ; elle est 
concordante avec les donnees recueillies au niveau international (etude SMART) 
[9, 1 8] . Les carbopenemes et l’amikacine restent constamment actives sur les ente- 
robacteries tant en communautaire qu’en postoperatoire. L’imipeneme-cilastatine 
et les nitro-imidazoles (metronidazole, ornidazole) sont les molecules les plus actives 
vis-a-vis de la flore anaerobie, contrairement a la clindamycine, inactive sur 40 a 
60 % des souches de Bacteroides spp [4, 9]. Dans l’etude EBIIA, les souches d’E. coli 
isolees de peritonites communautaires et nosocomiales sont resistantes a fassocia- 
tion amoxicilline-clavulanate dans respectivement 22 et 42 % des cas, ce qui rend 
inenvisageable cette molecule en monotherapie [9] . La readaptation du traitement 
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antibiotique sur les seules donnees microbiologiques peroperatoires n’est pas jus- 
tifiee dans les peritonites communautaires si 1’evolution clinique est bonne [12, 
19]. Toutefois, dans le cadre des peritonites nosocomiales, certains militent pour 
une desescalade therapeutique des J2-J3 quand une molecule ou une association 
probabiliste a tres large spectre a ete initiee [9]. L’ usage en monotherapie de l’as- 
sociation amoxicilline-clavulanate ou ticarcilline-clavulanate, n’est pas envisageable 
en raison des profils de resistance des souches d ’E. coli, et l’association a un amino- 
glycoside (AG) s’impose. Cette association reste incontournable avec des molecules 
anciennes ou de reference sur les anaerobies (clindamycine, metronidazole), qui 
ont longtemps servi de comparateur, mais ne sont plus recommandees [12, 16]. 
L’interet des aminoglycosides reste en revanche debattue avec les h-lactamines a 
large spectre et les deux etudes controlees disponibles comparant une monotherapie 
par imipeneme ou piperacilline-tazobactam associee ou non a un AG n’objectivent 
pas de difference sur le devenir des patients [11, 20]. On sait de plus que fad- 
jonction de gentamycine a l’association ceftriaxone-metronidazole ne reduit pas le 
risque de developper un abces postoperatoire apres appendicectomie chez l’enfant 
[19]. Une etude controlee suggere la superiorite du meropeneme sur l’association 
clindamycine- tobramycine dans les appendicites compliquees [21]. L’ usage des AG 
fait done l’objet de recommandations divergentes entre les auteurs francophones 
et nord-americains [12, 16]. Le tableau II resume les molecules et les associations 

Tableau II - Molecules et associations utilisables pour le traitement des peritonites et infections 
intra-abdominales compliquees de l’enfant. Modifie d’apres [12, 15-16]. 

a. Monotherapie (N ou C avec SG) : 

Ertapeneme*, meropeneme, imipeneme-cilastatine, piperacilline-tazobactam 

b. Associations de molecules : 

Amoxicilline-clavulanate + gentamycine (C) 

Ticarcilline-clavulanate + gentamycine (C) 

Cefotaxime (C), ceftriaxone (C), cefepime (N ou SG), ceftazidime (N) + metronidazole/ 
ornidazole 

Ertapeneme*, meropeneme, imipeneme-cilastatine, piperacilline-tazobactam + amikacine 
ou isepalline (N avec SG ou T) 

Ciprofloxacine + metronidazole/ ornidazole (allergie vraie aux b-lactamines) + amikacine (N 
ou SG) 

Vancomycine si isolement de cocci gram + (SARM ou E. faecium a haut niveaux de 
resistance a l’amoxicilline) (N et C compliquees) ou Linezolide si souche E. faecium 
resistante a la vancomycine (VRE) 

c. Enterocolite ulceronecrosante et perforation digestive focale du nouveau-ne : 

Amoxicilline + gentamycine+ metronidazole/ ornidazole 
Ou amoxicilline + cefotaxime + metronidazole/ornidazole 
Meropeneme 

Vancomycine idem b. et infection authentifiee a SCN-oxaR. 

N : nosocomial ; C : communautaire ; SG : signes de gravite ; T : tertiaire, VRE : Enterococus spp. resistant 
a la vancomycine. 

*A finverse des autres carbopenemes, son spectre d’activite exclut P aeruginosa et A. Baumanii. 



248 Reanimation pediatrique 


utilisables en strategic probabiliste dans les peritonites secondaires de 1’enfant, en 
distinguant les formes communautaires, nosocomiales ou compliquees. En tout 
etat de cause, il est indispensable de disposer de protocoles locaux tenant compte de 
l’ecologie bacterienne de l’etablissement et du bassin de vie. 

La duree de traitement antibiotique suggeree dans les recommandations nord- 
americaines est de 4 a 7 jours pour les PC, mais peut etre reduite a 1 jour en cas 
de plaie penetrante ou perforation aigue jej unale ou gastrique operee dans les 
12 heures, en l’absence de neoplasie ou de traitement anti-acide [12, 16]. L’ap- 
port de nouveaux biomarqueurs, comme la procalcitonine, semble prometteur 
chez 1’adulte, pour predire le risque de defaillance multiviscerale ou devolution 
defavorable ; il pourrait guider farret du traitement des PN et tertiaires dont 
la duree optimale n’est pas standardisee (4-7 jours dans les recommandations 
nord-americaines, 7-10 jours dans le consensus francophone) [22-24], 

Les facteurs de risque d’echec dans le controle d’une peritonite sont assez bien 
etablis chez l’adulte et incluent le retard a la prise en charge de plus de 24 heures, 
le score de gravite APACHE II, les comorbidites eventuelles, la denutrition 
incluant I’hypoalbuminemie et le mauvais controle de la source. Dans l’etude 
EBILA, le deces etait significativement associe dans 1’analyse multivariee avec 
l’existence de plusieurs comorbidites, plus d’un signe de severite et la presence 
d’une peritonite diffuse [9]. Il n’y a pas de donnees disponibles chez 1’enfant. 
L’indication du traitement antifongique est a reserver aux peritonites nosoco- 
miales ou communautaires avec signes de gravite et isolement de levures (exa- 
men direct ou culture), particulierement dans les situations identifiees comme 
a risque (perforation sus-mesocolique, pancreatite associee, antibiotherapie et/ 
ou nutrition parenterale prealables) [25]. L’espece Candida albicans reste majo- 
ritaire ce qui justifie le recours au fluconazole comme molecule de premiere 
intention [12]. La duree de traitement n’est pas standardisee. 

La prise en charge ventilatoire de ces enfants offre peu de particularites. On rap- 
pellera toutefois que la ventilation non invasive preoperatoire est contre-indiquee 
en presence d’une defaillance respiratoire aigue. En revanche, 1’amputation des 
volumes pulmonaires (CRF et CV) liee a la chirurgie sus-mesocolique et sous- 
tendue par les atelectasies lobaires inferieures et les dysfonctions diaphragma- 
tiques, peut tirer benefice d’une VNI preemptive ou curative intermittente. 

Syndrome du compartiment abdominal (SCA) 

Plusieurs etudes demontrent que 1’hyperpression intra-abdominale et son 
degre ultime, le syndrome du compartiment intra- abdominal, sont des causes 
majeures et independantes de sur-morbidite et de mortalite chez les patients 
de reanimation medico-chirurgicale. Kron et al. sont les premiers a mesurer la 
pression intra-abdominale (PIA) en periode postoperatoire et a definir le syn- 
drome du compartiment intra- abdominal (SCA) comme l’association d’une 
augmentation de la PIA et d’une dysfonction d’organe ; ils valident parallele- 
ment la mesure de PIA par voie vesicale comme critere decisionnel de decom- 
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pression chirurgicale [26]. Toutefois, dans le cadre des pathologies congenitales 
de la paroi abdominale (laparoschisis et omphaloceles geantes), les chirurgiens 
pediatres ont ete tres tot confrontes aux consequences deleteres des fermetures 
en un temps et de ce fait contraints de developper des techniques de fermetures 
differees ou progressives [27-28]. La mesure de la PIA par voie intravesicale, 
decrite par Cheatman en 1998, est l’element clef du diagnostic, adopte par 
les experts de la conference de consensus qui a propose un cadre nosologique 
precis a l’entite hyper pression intra- abdominale (tableau III) [29]. La mesure 
doit etre repetee de faqon rapprochee (4 a 6 heures), a defaut de disposer d’une 


Tableau III - Definitions et cadre nosologique de FHIA et du SCA retenus par la conference 
de consensus sur 1’hyper pression intra-abdominale [29]. 


Definition 1 

PIA : pression regnant dans la cavite intra-abdominale 

Definition 2 

PPA = PAM - PIA 

Definition 3 

GF = PFG - PTP = PAM - 2PIA 

Definition 4 

La PIA doit etre exprimee en mmHg et mesuree en fin d’expiration 
en position allongee apres s’etre assure qu’il n’y a pas de contraction 
musculaire abdominale et que le zero est bien realise au niveau de la 
ligne medio-axillaire. 

Definition 5 

La technique de reference pour la mesure intermittente de la PIA est 
la mesure de la pression intravesicale via l’instillation de 1 mL/kg de 
serum sale sterile jusqu’a 25 mL 

Definition 6 

La PIA normale est de 5-7mmHg chez l’adulte et l’enfant en reanimation. 

Definition 7 

HIA : PIA > ou = 12 mmHg 

Definition 8 

Grades de HIA 

— grade I : PIA 12-15 mmHg 

— grade II : PIA 16-20 mmHg 

— grade III : PIA 21-25 mmHg 

— grade IV : PIA > 25 mmHg 

Definition 9 

SCA : PIA > ou = 20 mmHg + au moins une nouvelle dysfonction 
d’organe 

Definition 10 

SCA primaire : en rapport avec une atteinte de la region 
abdominopelvienne 

Definition 1 1 

SCA secondaire : en rapport avec une atteinte ne concernant pas la 
region abdominopelvienne 

Definition 12 

SCA recurrent : SCA qui survient malgre un traitement medical ou 
chirurgical d un SCA primaire ou secondaire 


PIA : pression intra abdominale ; PPA : pression de perfusion abdominale ; PAM : pression arterielle 
moyenne ; GF : gradient de filtration ; PFG : pression de filtration glomerulaire ; PTP : pression tubulaire 
proximale ; HIA : hyperpression intra-abdominale ; SCA : syndrome du compartiment abdominal. 
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surveillance continue, car il a ete demontre dans les brulures graves de Fen- 
fant en particulier que la simple impression clinique (tension parietale) etait 
trop souvent prise en defaut [30]. Plusieurs etudes, y compris pediatriques, 
adoptent ces definitions et valident la methode de Cheatman avec un volume 
de serum sale isotonique sterile proche de 1 mL/kg (3 mL au minimum, sans 
depasser 25 mL) [31]. La technique de mesure est la suivante : une sonde vesi- 
cale a demeure de type Foley est mise en place, la tete de pression est connectee 
a une poche de serum physiologique, un catheter court de 18 G est insere, 
avec une asepsie rigoureuse, dans le port de prelevement situe sur la ligne de 
recueil des urines puis raccordee a la ligne de pression par Fintermediaire d’un 
robinet a trois voies. Une seringue de 10 a 20 mL assure successivement la 
purge du systeme puis le remplissage de la cavite vesicale apres clampage de la 
ligne de recueil en aval du catheter court. La mesure est effectuee en decubitus 
dorsal apres mise a zero du capteur de pression place au niveau de la symphyse 
pubienne ; c’est la valeur moyenne tele expiratoire qui doit etre retenue apres 
validation visuelle de la courbe de pression (fig. 2). II faut neanmoins garder a 
Fesprit, y compris chez Fenfant, que le seuil de 20 mmHg est en partie arbi- 
traire et doit etre revu a la baisse (17 ou 18 mmHg dans notre experience) 
dans les situations ou une comorbidite (respiratoire, renale ou cardiovasculaire) 
contribue a reduire le seuil de tolerance a l’HIA [29]. Une etude recente suggere 
ainsi que des valeurs de PIA normale chez Fenfant en reanimation sont de 
l’ordre de 7 + 1 - 3 mmHg en decubitus dorsal et en tele-expiratoire, et valide 
Fexistence d’une HLA au-dela d’un seuil de 12 mmHg [32]. Le proclive dorsal 
a 30° majore les valeurs medianes de PIA de l’ordre de 2,2 +1,6 mmHg, qui 
ne semblent pas influencees dans cette etude par Findice de masse corporelle 



SpO, : oxymetrie 
pulsde : PA : 
pression arterielle ; 
PIA : pression 
intra-abdominale 


Fig. 2 - Exemple de trace de pression intra-abdominale (PIA) en periode postoperatoire 
de transplantation hepatique : les criteres permettant de valider la mesure, realisee en 
decubitus dorsal, sont la variabilite respiratoire et les micro-oscillations vasculaires. La valeur 
teleexpiratoire est ici de 12 mmHg. En situation de syndrome du compartiment abdominal, la 
variabilite respiratoire tend a disparaitre. 


Peritonite et syndrome du compartiment abdominal chez 1’ enfant 25 1 


[33]. Une etude multicentrique de prevalence realisee en reanimation medicale 
adulte, mais incluant pres de 50 % de patients chirurgicaux, estime la frequence 
de l’HIA (PIA >12 mmHg) a 32 %. Treize pour cent de ces patients develop- 
pent un SCA pendant leur sejour [34]. Chez l’enfant, deux etudes prospectives 
estiment la prevalence du SCA dans une cohorte medico-chirurgicale, incluant 
de la traumatologie lourde, entre 0,6 % et 0,9 % [35-36]. Dans l’etude de Beck, 
quinze episodes de SCA surviennent chez 1 762 patients avec une PIA maxi- 
male mediane de 29 mmHg et une mortalite brute de 60 %, en depit d’une 
laparotomie decompressive [35]. Dans le cadre de la transplantation hepatique 
pediatrique, paradigme d’une situation propice a la survenue d’un SCA, une 
etude prospective a estime la prevalence du SCA a 18 % sur une cohorte de 
140 enfants (age et poids median respectivement de 35 mois et 12,3 kg, ratio de 
poids donneur/receveur de 4,8) [37]. Quatre vingt dix pour cent de ces enfants 
reqoivent un lobe gauche et une plaque resorbable est utilisee pour la fermeture 
dans 16 % des cas. En analyse multivariee, seul le volume de produit sanguin 
labile transfuse en peroperatoire reste significativement associe au risque d’HLA 
> II ou de SCA (OR 1,7, IC 95 % 1,13-2,6, p = 0.01). Ce facteur de risque 
est egalement identifie dans l’unique cohorte adulte publiee de transplanted 
hepatiques [37-38], Les principales etiologies sont resumees dans le tableau IV. 
Les consequences physiopathologiques d’un SCA peuvent se decliner au niveau 
hemodynamique, respiratoire et renal. Au niveau circulatoire, 1’augmentation 
de la PIA au-dela de 10 mmHg reduit le retour veineux cave, majore les resis- 
tances vasculaires systemiques et diminue le volume d’ ejection systolique. L’ac- 
croissement parallele des pressions pleurales contribue a reduire les pressions 
transmurales auriculaires, ce qui majore la reduction de la precharge cardiaque, 
l’hypovolemie amplifiant ces phenomenes. Au-dela de 15 mmHg, la surele- 
vation du diaphragme contribue a reduire la compliance thoracopulmonaire. 
L’accroissement de la pression alveolaire s’accompagne d’une majoration des 
pressions de plateau ventilatoire et des pressions arterielles et capillaires pulmo- 
naires. Un oedeme pulmonaire surajoute (hydrostatique et defaut de clairance 


Tableau IV - Contexte medico-chirurgical de survenue d’un SCA chez l’enfant. 


Accumulation de 
fluides 

- ascite / cirrhose 

- sepsis et surcharge hydrique 

— hemoperitoine 

— peritonite et enterocolite 

— hematome retroperitoneal 

Accumulation 
de gaz 


— pneumoperitoine 

— occlusion et invagination 

Processus solide 
occupant de 
l’espace 

— tumeur (neuroblastome) 

— lymphome 

— pancreatite aigue necrosante 

— transplantation hepatique, 
renale, intestinale 

— packing d’hemostase 

Reduction de 
la compliance 
parietale 

- obesite morbide 

- brulures et traumatisme penetrant 

- sepsis et SDMV 

— fermeture parietale sous 
tension 

— ompalocele et laparoschisis 
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alveolaire) est frequent. L’insuffisance renale est possible au-dela de 10 mmHg 
et 1’anurie s’installe habituellement a partir de 20 a 25 mmHg, son origine est 
multifactorielle (reduction du debit cardiaque et du flux sanguin renal, com- 
pression des veines renales, etc). L’hypoperfusion splanchnique se traduit habi- 
tuellement par une elevation de la lactatemie arterielle ; dans notre experience, 
elle peut preceder 1’hypoperfusion des membres inferieurs (clinique et echo- 
Doppler) a partir de 20-25 mmHg. 

La prise en charge medico-chirurgicale est une urgence car la mortalite des HLA 
de grade > II et des SCA est tres elevee. La decompression abdominale doit inter- 
venir par tous les moyens disponibles, dans les heures qui suivent le diagnos- 
tic. Ces derniers peuvent comporter la ponction-drainage d’une ascite ou d’une 
volumineuse collection compressive par l’insertion echoguidee d’une drain mul- 
tiperfore ou Pig-tail, 1’aspiration digestive continue et, en dernier lieu, la decom- 
pression chirurgicale [39]. Le panel des techniques disponibles inclut vidange 
grelo-colique, stomie(s) disgestive(s), laparostomie ou fermeture eventuelle sur 
plaque temporaire (Silastic, Goretex) ou resorbable (Vicryl). Sur un abdomen 
ouvert, le systeme VAC (vacuum-assisted closure) tend a supplanter actuellement 
la technique du « Bogota bag » grace a 1’aspiration continue et controlee des secre- 
tions peritoneales (fig. 3). Dans le cadre specifique des anomalies congeni tales 
de la paroi (omphalocele geante), quand la fermeture premiere est impossible ou 
mal toleree en per- ou postoperatoire immediat (HLA ou SCA), la reintegration 
progressive repose actuellement sur la technique du silo de silastic, derivee de la 
methode decrite par Schuster [40]. La prise en charge hemodynamique de ces 


a 



Fig. 3 - Deux exemples de syndrome du compartiment abdominal traites chirurgicalement : 

a) Syndrome de Peper, plastie d’elargissement abdominale provisoire sur plaque de Goretex. 

b) Transplantation hepatique, transfusion peroperatoire massive, hemoperitoine caillote, 
reintervention au 3 e jour avec fermeture sur plaque resorbable de vicryl et systeme VAC 
(vacuum-assisted closure). 
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enfants est toujours difficile et ne doit pas retarder la decompression chirurgicale. 
Les donnees de precharge statique comme la PVC sont ininterpretables, meme 
en estimant la valeur transmurale, en raison d’une augmentation des pressions 
pleurales parallele a celle de la PLA. Celle-ci majore egalement la variability respi- 
ratoire des index dynamiques (pression pulsee, pic de velocite aortique, volume 
d’ ejection systolique), meilleurs reflets de la reserve de precharge en depit de leurs 
limites chez le jeune enfant [41-42], Pour certains auteurs, la decision de rem- 
plissage vasculaire doit plutot se fonder sur festimation du VTDGI ou du VSITI 
(volume telediastolique global ou systolique intrathoracique indexe) obtenus par 
thermodilution transpulmonaire (technologie PiCCo, Pulsion) [43], Toutefois et 
plus particulierement chez le nourrisson, finsertion d’un catheter arteriel femoral 
de PiCCO dans ces conditions de SCA est techniquement aleatoire. L’ introduc- 
tion precoce de noradrenaline avec des objectifs de PAM plutot genereux pour 
obtenir des pressions de perfusion abdominales (voir tableau III) permettant la 
reprise ou le maintien de la diurese est souvent necessaire. Le lecteur interesse 
trouvera en reference un algorithme de prise en charge fonde sur des objectifs 
(PLA <15 mmHg et PPLA > 60 mmHg) adaptables a fenfant [39], 
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Sedation en reanimation 
pediatrique 


E. Couchot, F. Blanc, F. Ughetto, O. Paut 


Introduction 

La sedation-analgesie represente l’ensemble des moyens, pharmacologiques 
ou non, destines a assurer le confort et la securite du patient dans un milieu 
source degressions physiques ou psychologiques. On differencie la sedation- 
analgesie de confort, qui soulage la douleur et ameliore la tolerance a l’envi- 
ronnement, de la sedation-analgesie therapeutique, qui est un element a part 
entiere du traitement de certaines pathologies [1]. 

L’indication d’une sedation-analgesie comporte une analyse des besoins et la fixa- 
tion d’objectifs precis en termes de qualite, d’intensite et de duree. Une bonne 
connaissance des medicaments est indispensable pour une prescription adequate. 
De nombreuses donnees soulignent l’importance d’eviter le surdosage en agents 
de la sedation-analgesie [2, 3]. Le surdosage entraine une augmentation de la 
duree de ventilation mecanique, de la duree d’hospitalisation en reanimation et 
de la morbidite par exposition accrue aux infections respiratoires. Une autre com- 
plication, notamment en pediatrie, est la survenue d’un syndrome de sevrage a 
l’arret des drogues. Des publications recentes recommandent l’utilisation de pro- 
tocoles reposant sur 1’evaluation clinique des patients, la communication au sein 
de l’equipe soignante et fadaptation des drogues pour eviter leur accumulation. 
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En pratique, la sedation-analgesie est largement utilisee dans les services de 
reanimation. Ses modalites stereotypees, son niveau profond et peu module 
contrastent avec la diversite des situations cliniques. Grace aux nouvelles recom- 
mandations, les pratiques ont evolue au cours des dix dernieres annees. II est sou- 
haitable d’utiliser des echelles d’ evaluation, d’avoir un niveau de sedation cible 
pour les patients et de reevaluer quotidiennement le benefice d’une sedation- 
analgesie. 


Objectifs de la sedation-analgesie 

Ameliorer le contort et la securite du patient 

La sedation-analgesie n’a pas pour but d’endormir le patient, mais d’ assurer 
son confort. Avec une sedation adequate, le patient est calme et collaborant. 
Elle permet de prevenir la survenue d’evenements intercurrents aggravant 1’etat 
du patient (chute, arrachage d’un catheter ou d’un drain, extubation acciden- 
telle), mais aussi de lutter contre les mouvements intempestifs qui compromet- 
tent la realisation des soins. 

Permettre la realisation d'actes invasifs 

De nombreux soins de reanimation sont vecus chez le patient vigile comme 
douloureux et anxiogenes. Lors de la realisation d’actes invasifs, une sedation- 
analgesie ponctuelle peut etre adaptee au geste effectue. II est necessaire d’eva- 
luer precisement les besoins, de prendre en compte le delai d’action et les effets 
secondaires des agents utilises et de controler l’efficacite des traitements. 

Assurer I'adaptation a la ventilation mecanique 

L’adaptation a la ventilation mecanique est souvent invoquee, mais il n’existe 
aucun argument pour justifier une sedation-analgesie systematique. 

Ameliorer certaines perturbations physiopathologiques 

Cet objectif concerne essentiellement l’hypertension intracranienne, pour 
optimiser 1’hemodynamique cerebrale, et le syndrome de detresse respiratoire 
aigu ou l’asthme aigu grave, pour ameliorer les echanges gazeux et reduire le 
barotraumatisme. 

Eviter les etats d'anxiete et d'agitation 

La lutte contre l’anxiete et 1’agitation est une des priorites dans la prise en 
charge des patients de reanimation. Les etats d’anxiete resultent de la reponse 
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psychique et somatique aux agressions dues a la maladie, a l’environnement, 
a la douleur, a l’inconfort et aux soins prodigues. Ces etats sont reperes par 
leur traduction comportementale et leurs manifestations neurovegetatives. Les 
etats d’agitation resultent soit d’une cause organique qu’il faut imperativement 
rechercher, soit de l’expression d’une angoisse. Ils se caracterisent par une hype- 
ractivite psychomotrice qui parait inadaptee, avec agressivite et mise en danger 
du patient. 


Reduire la douleur 

Les patients de reanimation sont soumis a des stimuli douloureux mul- 
tiples et courants, les uns sont continus et lies a la pathologie, les autres sont 
occasionnels et declenches par les soins, les mobilisations ou les actes invasifs. 
Chez le nouveau-ne, leurs consequences endocriniennes, metaboliques ou car- 
diovasculaires paraissent bien etablies. La prise en charge de la douleur s’est 
developpee depuis une vingtaine d’annees suite aux travaux d’Anand et al. Ils 
ont demontre que l’absence d’analgesie aggravait le pronostic des nouveau-nes 
en reanimation [4, 5]. 


Moyens de la sedation-analgesie 

Moyens non medicamenteux 

L’efficacite des moyens non medicamenteux de la sedation-analgesie n’est 
pas validee et reste discutee. Cependant, ils peuvent etre appliques au prealable. 
Ils comprennent une reflexion multidisciplinaire concernant 1’organisation du 
service, la prise en charge psychologique du patient et la communication avec 
la famille, la limitation des nuisances (bruit, lumiere), le maintien du rythme 
nycthemeral et le respect de l’orientation temporo-spatiale. 


Moyens medicamenteux 

L’analgesique-sedatif « ideal » serait caracterise par un delai d’action rapide 
et une duree d’action courte pour faciliter la communication et 1’examen cli- 
nique. II serait facile a titrer et il ne s’accumulerait pas. Son elimination ne 
dependrait d’aucun organe. II n’entrainerait ni tachyphylaxie, ni syndrome de 
sevrage. II ne causerait ni instabilite hemodynamique, ni trouble ventilatoire et 
il ne serait pas trop couteux. Il est clair qu’aucun medicament ne possede toutes 
ces proprietes et que la combinaison de plusieurs medicaments est requise. Le 
choix pragmatique se fera selon la duree previsible de la sedation-analgesie, 
l’etat clinique du patient, le niveau de sedation requis, les specificites pharma- 
cologiques et les effets secondaires des drogues. 
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Hypnotiques (tableau I) 


Tableau I - Posologie des hypnotiques. D’apres [1]. 


Medicaments 

Dose de charge 

Dose d’entretien 

Accumulation 

Midazolam 

0,02 a 0,1 mg/kg 

0,02 a 0,4 mg/kg/h 

+ + + 

Propofol 

1 a 5 mg/kg 

Contre-indique 

+ 

Etomidate 

Contre-indique 

Contre-indique 


Thiopenthal 

3 a 5 mg/kg 

Variable selon 
l’association 

+ + + 

Clonidine 

1 pg/kg 

0,2 a 2 pg/kg/h 

+ + 


Benzodiazepines 

Les benzodiazepines sont les agents les plus utilises. Elies ont des proprietes 
anxiolytiques, amnesiantes, hypnotiques, myorelaxantes et anticonvulsivantes. 
Le midazolam (Hypnovel®) en intraveineux est la benzodiazepine la plus uti- 
lisee en reanimation. II a un delai d’action rapide (2 a 5 minutes) et une duree 
d’action courte (3 heures) apres une dose. II est liposoluble et largement dis- 
tribue dans les tissus. II est metabolise par le foie et il est elimine par les reins. 
Son metabolite actif, le 1 -hydroxy-midazolam, a une demi-vie d’une heure en 
presence d’une fonction renale normale. Sa pharmacocinetique change consi- 
derablement lorsqu’il est administre en perfusion continue. Apres 24 heures 
d’administration, il s’accumule dans les tissus peripheriques. Lors de l’arret de 
la perfusion, les tissus liberent le midazolam et la duree de 1’effet sedatif est 
prolongee de plusieurs heures a plusieurs jours. La clairance est diminuee chez 
l’enfant de moins de trois ans. 

Les effets hemodynamiques (hypotension arterielle) et respiratoires (depres- 
sion respiratoire) sont faibles chez les patients sans pathologie preexistante. 
Ils peuvent etre marques chez les patients hypovolemiques ou atteints d’une 
pathologie cardiovasculaire ou respiratoire. Les benzodiazepines diminuent le 
metabolisme et le debit sanguin cerebral, et sont particulierement indiquees 
dans 1’hypertension intracranienne. Leur antagoniste est le flumazemil. 


Propofol 

Le propofol (Diprivan®) est faiblement anxiolytique et peu analgesique, 
ses effets hypnotiques sont dose-dependants. Le propofol est liposoluble 
et passe rapidement la barriere hemato-encephalique. Le delai d’action est 
rapide (1 a 2 min) et depend de la dose de charge administree. La duree 
d’action est dose-dependante mais elle est generalement courte (2 a 8 min) 
en raison d’une redistribution rapide. A l’arret d’une perfusion, le reveil est 
obtenu rapidement, car meme si son action peut etre prolongee par un relar- 
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gage a partir du compartiment peripherique, elle ne depasse pas 60 minutes. 
Le propofol est metabolise principalement au niveau du foie et il n’a pas de 
metabolite actif. La pharmacocinetique est peu modifiee par 1’insuffisance 
renale ou hepatique. Le propofol a un effet hypotenseur, notamment chez 
les patients insuffisants cardiaques, hypovolemiques ou traites par betablo- 
quants. Il est responsable d’une hypoventilation alveolaire avec une reponse 
ventilatoire au dioxyde de carbone diminuee. La nature lipidique du solvant 
peut favoriser la croissance bacterienne et il faut en tenir compte dans les 
apports caloriques. 

Chez l’enfant, la securite du propofol en sedation prolongee a ete soulevee 
en raison de la survenue de deces secondaires a une acidose metabolique 
avec insuffisance renale et incompetence myocardique. En 1992, Parke et 
al. ont decrit le « propofol infusion syndrome » (PRIS) suite au deces de 
cinq enfants ayant requ du propofol en perfusion prolongee (> 48 heures) a 
des posologies elevee (> 4,5 mg/kg/h) [6]. Ce syndrome associe une brady- 
cardie profonde, resistante au traitement et conduisant a fasystolie, a une 
hyperlipidemie ou a une steatose hepatique ou a une acidose metabolique 
ou a une rhabdomyolyse. En 1998, 21 cas de PRIS etaient rapportes chez 
1’ enfant [7]. Dans une etude retrospective recente, les auteurs ont evalue le 
devenir des enfants traites dans leur reanimation pour etat de mal epileptique 
[8]. Quatorze sur 30 enfants traites avec du propofol (posologie moyenne de 
4 mg/kg/h durant 63 heures) ont presente un PRIS, ce qui correspond a une 
frequence tres elevee [8]. Sur le plan physiopathologique, le PRIS s’accom- 
pagne d’une alteration de la fonction cellulaire, par inhibition de l’entree des 
acides gras a longue chaine dans la mitochondrie (inhibition de la carbamyl- 
palmityl-transferase I) et par inhibition des complexes II et IV de la chaine 
respiratoire mitochondriale [9, 10]. D’autres mecanismes d’action du pro- 
pofol ont ete mis en cause dans la physiopathologie du PRIS : la toxicite des 
metabolites du propofol, les effets pro-apoptotiques et la toxicite de l’emul- 
sion lipidique elle-meme. Quelques facteurs de risque de developpement 
d’un PRIS ont ete evoques : une posologie elevee (> 5 mg/kg/h) pour une 
duree prolongee (> 48 heures), meme si des PRIS ont ete rapportes pour des 
durees de perfusion correspondant a une anesthesie [11]. La pathologie pre- 
sentee par le patient influence egalement le risque de survenue d’un PRIS, en 
particulier les situations qui s’accompagnent d’une augmentation des besoins 
energetiques, le propofol etant a 1’origine d’un desequilibre energetique. Les 
lesions intracraniennes ou respiratoires severes, le SIRS, l’administration de 
vasopresseurs ou de cortico'ides, un deficit en L-carnitine sont des facteurs 
de risque de survenue de PRIS. L’enfant est aussi plus expose que l’adulte. 
L’Agence franqaise de securite sanitaire des produits de sante (AFSSAPS) le 
contre-indique pour un usage prolonge chez les sujets de moins de 15 ans. 
Cette contre-indication a ete retenue par la conference de consensus SFAR- 
SRLF de 2008 [1]. Une enquete en Grande-Bretagne et en Amerique du 
Nord a montre qu’il reste utilise pour des durees limitees et a des posologies 
inferieures a 4 mg/kg/h [12], 
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Ketamine 

La ketamine est un antagoniste des recepteurs au N-metyl-D-aspartate 
(NMDA) et elle provoque une anesthesie de type dissociatif. Elle est amne- 
siante et a un efFet anti-hyperalgesique. 

Du fait de sa duree d’action breve, c’est la drogue de choix pour les actes inva- 
sifs. Elle est metabolisee au niveau du foie. Sa demi-vie d’elimination est plus 
longue chez l’enfant de moins de trois mois. Sur le plan hemodynamique, par 
son efFet sympathomimetique direct, elle augmente la frequence cardiaque, 
la pression arterielle, le debit cardiaque, la pression arterielle pulmonaire, les 
resistances vasculaires systemiques et pulmonaires. A faible dose, elle a un efFet 
inotrope positif et, a forte dose, elle a un efFet inotrope negatif. Elle est interes- 
sante lors des etats hemodynamiques instables car elle inhibe le recaptage des 
catecholamines. Sur le plan respiratoire, elle entraine une depression minime 
et elle possede des proprietes bronchodilatatrices. Sur le plan neurologique, 
elle est utilisable en traumatologie. Dans une etude chez le traumatise cranien, 
elle maintenait une pression de perfusion cerebrale sans augmenter la pression 
intracranienne [13]. Apres 40 ans d’utilisation, la ketamine peut etre consideree 
comme un produit sur et utile, en particulier pour les sedations de courte duree 
pour les actes invasifs [14]. La ketamine qui possede une action anti-NMDA 
a ete utilisee pour prevenir 1’hyperalgesie induite par les morphiniques. Si une 
meta-analyse recente de la litterature montre que la ketamine en anesthesie 
permet de reduire la douleur postoperatoire precoce, son role exact en sedation 
prolongee en reanimation n’est pas parfaitement defini [15]. 


Autres hypnotiques 

L’etomidate (Hypnomidate®) est un hypnotique de courte duree d’action 
bien tolere sur le plan hemodynamique. II entraine une inhibition de la secre- 
tion cortico-surrenalienne en perfusion continue de plusieurs heures, il ne doit 
pas etre utilise lors d’une sedation prolongee (> 2 h). II est contre-indique avant 
l’age de deux ans. Le thiopental (Penthotal®) est un barbiturique avec des efFets 
secondaires respiratoires et hemodynamiques importants. II ne doit etre utilise 
qu’en cas d’hypertension intracranienne ou d’etat de mal epileptique apres echec 
du traitement initial. Les problemes actuels d’approvisionnement du thiopen- 
thal augurent peut-etre une disparition a terme de ce produit de la pharmacopee. 
Parmi les agonistes alpha-2-adrenergiques, la clonidine (Catapressan®) est interes- 
sante pour son action analgesique et sedative permettant de diminuer les besoins 
en anesthesiques. Elle est aussi utilisee pour traiter le syndrome de sevrage aux 
morphiniques [16, 17]. Ses efFets secondaires sont la bradycardie et 1’hypoten- 
sion arterielle par diminution du tonus sympathique, mais une etude a montre 
qu’elle etait associee a une bonne stabilite hemodynamique chez les enfants de 0 
a 24 mois apres une chirurgie cardiaque [18]. C’est surtout la dexmedetomidine 
(Precedex®) qui est utilisee depuis 1 999 dans certains pays pour la sedation. La 
dexmedetomidine est un agoniste puissant des recepteurs 0t2-adrenergiques, son 
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affinite pour ces recepteurs etant 8 fois plus puissante que la clonidine. Elle a 
un effet sedatif, analgesique, anxiolytique et diminue l’activite sympathique sans 
depression respiratoire. Elle est responsable d’hypotension et de bradycardie [19]. 
Elle peut cependant etre a 1’origine de 1’ augmentation transitoire de la pression 
arterielle, par un effet de vasoconstriction, en particulier lors d’un bolus [20] . Elle 
est utilisee pour une duree de moins de 24 heures, en raison d’un effet rebond 
possible (hypertension arterielle et tachycardie). Dans des etudes retrospectives 
en reanimation pediatrique, elle assurait une sedation efhcace avec peu d’effets 
secondaires hemodynamiques graves, mais sa place reste a determiner. Elle a aussi 
ete utilisee pour traiter le syndrome de sevrage [21-23]. L’ ensemble des qualites 
de ce produit fait regretter son absence de commercialisation en France, a 1’heure 
de l’edition de ce livre. 


Analgesiques (tableau II) 


Tableau II - Posologie des antalgiques. D’apres [1]. 


Medicaments 

Dose de charge 

Dose d’entretien 

Accumulation 

Morphine 

0,05 a 0,2 mg/kg 

0,01 a 0,05 mg/kg/h 

+ + 

Fentanyl 

1 a 2 pg/kg 

1 a 5 pg/kg/h 

+ + + 

Sufentanil 

0,1 a 0,2 pg/kg 

0,1 a 0,5 pg/kg/h 

+ + 

Alfentanil 

10 a 25 pg/kg 

Peu utilise 

+ + 

Remifentanil 

Pas de bolus 

0,05 a 0,25 pg/kg/min 

-- 

Ketamine 

0,5 a 2 mg/kg 

0,2 a 2 mg/kg/h 

+ + 


Analgesiques morphlnlques 


La morphine et les morphinomimetiques sont les medicaments de reference 
pour le traitement de la douleur. La morphine a un debut d’action assez lent (5 
a 20 min) a cause de sa faible liposolubilite. La duree d’action depend de la dose 
mais elle est d’environ quatre heures apres un bolus. Elle est conjuguee par un 
glucuronide au niveau du foie en metabolites actifs, la morphine-3-glucuronide 
(M3G) et la morphine-6-glucuronide (M6G). Chez les nouveau-nes, le meta- 
bolite principal est la M3G et, chez les grands enfants, c’est la M6G. Elle est eli- 
minee par voie renale. Sa clairance d’elimination augmente avec l’age et atteint 
80 % de celle des adultes a six mois. Chez le premature, le passage de la barriere 
hemato-encephalique est augmente, ce qui explique son effet sedatif. 

Le fentanyl a un delai d’action tres rapide (1 min) du fait de sa grande lipo- 
solubilite, et sa duree d’action est courte (30 min a 1 h) en raison de sa redis- 
tribution au niveau des tissus. Lors de l’arret d’une perfusion, le fentanyl a un 
effet prolonge car il s’est accumule et il quitte les tissus pour le compartiment 
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vasculaire. Les metabolites inactifs produits par le foie sont elimines par les 
reins. Chez le nouveau-ne, sa clairance est diminuee. 

Le sufentanil est utilise pour les analgesies longues en raison d’une accumu- 
lation moins importante que le fentanyl. Chez le nouveau-ne, la clairance est 
diminuee et la demi-vie d’elimination est allongee. 

L’alfentanil (Rapifen®) est moins liposoluble que le fentanyl, il a un delai d’ac- 
tion court et une elimination rapide. Les nouveau-nes ont une clairance dimi- 
nuee et une demi-vie d’elimination prolongee. 

Le remifentanil (Ultiva®) a un delai d’action tres rapide (< 1 min) et une duree 
d’action courte (30 min). Comme il est moins liposoluble que les autres mor- 
phiniques, son effet est moins prolonge a 1’arret du traitement. Il est metabolise 
par des esterases plasmatiques. Le principal metabolite est peu actif et il est 
elimine par les reins. Il n’a pas d’effet prolonge en cas d’insuffisance renale. Son 
interet en reanimation pediatrique n’est pas tres clair, ce produit ayant ete tres 
peu etudie dans ce contexte [24], 

Les morphiniques ont peu d’effets hemodynamiques chez les patients normo- 
volemiques. Associes a une benzodiazepine, ils peuvent etre responsables d’une 
hypotension arterielle par diminution du baroreflexe. Ils entrainent une depres- 
sion respiratoire avec diminution de la sensibilite des centres respiratoires aux 
stimuli hypoxiques et hypercapniques. Ils sont responsables de troubles diges- 
tifs (ileus, constipation, nausees, vomissements) et urinaires (retention). Leur 
antagoniste est la naloxone. 


Curares (tableau III) 

Lors d’une administration prolongee, les curares sont prescrits pour le 
syndrome de detresse respiratoire aigue, l’asthme aigu grave, l’hypertension 
intracranienne, les etats de consommation excessive d’oxygene (hyperactivite 
musculaire), le tetanos et certaines procedures diagnostiques ou therapeutiques. 
Les benzylisoquinolines comprennent l’atracurium, le cisatracurium et le miva- 
curium. Ils sont histaminoliberateurs et ils sont elimines par la voie d’Hofmann. 
Ils ont peu ou pas de retentissement hemodynamique et les effets secondaires 
principaux sont l’acidose et 1’hyperthermie. Le cisatracurium (Nimbex®) est 
sur et efficace chez l’enfant, c’est le curare de choix en reanimation. L’atracu- 
rium (Tracrium®) peut entrainer une bradycardie repondant a l’isoprenaline et 
a 1’atropine. Le mivacurium (Mivacron®) est peu utilise en reanimation. Les 
aminostero'ides sont composes du pancuronium, du vecuronium et du rocuro- 
nium. Ils ont un metabolisme hepatique et une elimination renale. 

Il peut exister une tachyphylaxie, voire une resistance a la curarisation lors 
d’une perfusion continue. Il faut done surveiller regulierement la profondeur 
de la curarisation par la reponse au train de quatre (deux reponses sur quatre) 
a l’etat stable et apres toute modification posologique. Apres une curarisation 
prolongee, il peut persister une curarisation residuelle. Les curares ont ete mis 
en cause dans des complications neuromusculaires a type de neuromyopathies 
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de reanimation dont la physiopathologie est meconnue. Aucun accident ana- 
phylactique n’a ete signale en reanimation. 

Tableau III - Pharmacodynamie des curares. 


Medicaments 

Delai d’action 

Duree d’action 

Suxamethonium 

60-90 s 

5 min 

Cisatracurium 

2-5 min 

45-90 min 

Atracurium 

2-5 min 

20-30 min 

Mivacurium 

2-3 min 

10-20 min 

Pancuronium 

2-4 min 

90-100 min 

Vecuronium 

3-5 min 

35-45 min 

Rocuronium 

60-90s 

30-40 min 


Choix de la sedation-analgesie 

Les recommandations pour la pratique clinique preconisent en premiere 
intention le midazolam associee a la morphine [1]. Le fentanyl est propose a la 
place de la morphine en raison de sa stabilite hemodynamique, mais il expose 
a un risque d’accumulation. Le sufentanil s’accumule moins, mais il existe peu 
de donnees sur sa place en reanimation pediatrique. 

Un cas particulier est celui de la sedation-analgesie chez les nouveau-nes, des 
meta-analyses ont conclu qu’il n’y avait pas assez de preuves pour recommander 
la morphine en routine, sa prescription reste a 1’appreciation du medecin [25]. 
En revanche, le midazolam est source d’effets secondaires et n’apporte aucun 
benefice clinique [26]. 

En ce qui concerne les curares, les recommandations franqaises preconisent le 
cisatracurium (0,2 pg/kg/min) en perfusion continue [1]. 


Aspects pratiques de la sedation-analgesie 

Enquetes de pratique aux Etats-Unis et en Europe 

Il existe, en Amerique du Nord et en Europe, une grande disparite des pra- 
tiques de sedation-analgesie et un ecart avec les recommandations. Il parait 
interessant de voir ce qui est fait pour developper des programmes d’educa- 
tion et de nouvelles recommandations. Aux Etats-Unis et en Grande-Bretagne, 
plusieurs enquetes postales, dont les resultats sont resumes dans le tableau IV, 
ont ete realisees pour evaluer les pratiques de sedation-analgesie en reanima- 



266 Reanimation pediatrique 


tion pediatrique [27-30]. La morphine et le fentanyl pour les morphiniques, 
le midazolam et le lorazepam pour les hypnotiques sont les produits les plus 
utilises dans ces pays [22-25]. 

Tableau IV - Enquetes sur les pratiques de sedation-analgesie en reanimation pediatrique. 
D’apres [27-30]. 


Etudes 

(reference) 

Taux de 
reponse 

Drogues les 
plus utilisees 

Propofol 

Curares utilises 

Evaluations / 
Application 
protocole 

Rhoney et al. 
[27] 

51 % 

midazolam 

lorazepam 

morphine 

Rarement 

utilise 

vecuronium 

pancuronium 

57 %/13,4 % 

Twite et al. 
[28] 

59,3 % 

midazolam 

lorazepam 

morphine 

fentanyl 


vecuronium 

85 %/66 % 

Playfor et al. 
[29] 


midazolam 

morphine 


vecuronium 
30 % des patients 

45 %/40 % 

Jenkins et al. 
[30] 


midazolam 

morphine 

2,6 % des 
patients 

vecuronium 
31 % des patients 



Interet d'un protocole de sedation-analgesie 

Un protocole de sedation ideal est adaptable a tout moment aux besoins 
du patient. 11 permet un allegement regulier de la profondeur de la sedation si 
1’appreciation de l’etat neurologique s’avere necessaire. II est a 1’origine d’aucun 
effet secondaire deletere. II assure, une fois le sevrage entrepris, un reveil calme 
et rapide afin de limiter la duree de ventilation et le risque d’infection pul- 
monaire. II est logique d’evaluer le benefice d’un protocole sur sa capacite a 
remplir le cahier des charges. Chez l’adulte, l’instauration d’un protocole de 
sedation-analgesie ameliore les pratiques et assure une meilleure adhesion aux 
recommandations. Dans un service de reanimation, 1’ intervention d’un phar- 
macien dedie a la sedation ameliorait 1’adherence aux recommandations [31]. 
Le renforcement de l’education du personnel assure une augmentation du taux 
devaluation du niveau de sedation-analgesie [32] et permet l’obtention d’un 
niveau de sedation-analgesie adequate [33]. En reanimation pediatrique, une 
serie a montre que 1’utilisation d’un protocole gere par les infirmieres assurait 
leur satisfaction et celle des medecins sans augmenter la morbidite [34], Une 
autre etude a mis en evidence une augmentation du nombre de patients avec 
une sedation adequate (63 % versus 11 %) [35]. 

Plusieurs equipes ont confirme, chez 1’adulte, que l’utilisation d’un protocole base 
sur une echelle de sedation diminuait les durees de ventilation, de sedation et 
d’hospitalisation en reanimation, ainsi que l’incidence des pneumonies acquises 
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sous la ventilation [2, 33, 36-40], En pediatrie, une premiere etude a evalue, dans 
une etude de type avant-apres chez 41 enfants ven tiles, 1’efficacite d’un protocole 
avec un niveau de sedation fixe par l’echelle de COMFORT [41] . La mise en place 
du protocole permettait de diminuer les doses totales d’hypnotiques et d’analge- 
siques, de reduire la duree de ventilation et de sejour en reanimation, ainsi que 
l’incidence des syndromes de sevrage. Dans un travail recent, l’equipe de reanima- 
tion pediatrique de 1’hopital de Seattle a evalue l’influence d’un protocole de seda- 
tion controle par les infirmieres chez des enfants ventiles plus de 48 heures, sur la 
consommation de sedatifs et d’analgesiques, la duree de ventilation et de sejour en 
reanimation, au moyen d’une etude de type avant-apres [42] . Plus de 1 50 enfants 
ont ete evalues avant et apres la mise en place d’un protocole de sedation dont 
l’objectif etait base sur une echelle de sedation elaboree localement. Le protocole 
permettait de diminuer significativement les doses de benzodiazepines et de mor- 
phiniques administrees, et il existait une tendance a la reduction de la duree de 
ventilation, toutefois sans difference statistique entre les deux groupes [42] . Ainsi, 
ces deux etudes montrent l’interet de l’optimisation de la sedation par la definition 
initiale du niveau de sedation, 1’adaptation des posologies, la reevaluation quoti- 
dienne en fonction de l’etat du patient et la creation de protocoles de sevrage. 


Methodes devaluation 

Il est recommande de titrer la sedation-analgesie en fonction des besoins 
grace a des scores cliniques permettant de normaliser revaluation. Il parait inte- 
ressant que 1’evaluation prenne en compte la conscience, l’analgesie, le confort, 
l’angoisse, 1’agitation et 1’ adaptation au respirateur afin de cibler un niveau de 
sedation precis. L’ evaluation reguliere de la profondeur de la sedation est neces- 
saire pour adapter les posologies aux besoins des patients, et pour eviter une 
sedation insuffisante mettant en danger le patient ou un surdosage source d’ef- 
fets secondaires et de retards de reveil. Sa pratique necessite une bonne collabo- 
ration au sein de l’equipe soignante. 


Echelles devaluation de la sedation-analgesie 

De nombreuses echelles de mesure de la douleur ont ete decrites et publiees 
chez 1’enfant, mais concernant revaluation de la conscience, les echelles ont ete 
essentiellement developpees chez l’adulte. On distingue les echelles unidimen- 
sionnelles integrant un seul type d’indicateur, et les echelles multidimensionnelles 
associant plusieurs criteres. On utilise des indicateurs physiologiques, comme la 
frequence cardiaque et la tension arterielle, mais ils ne sont pas specifiques et leur 
interpretation en reanimation est difficile. On se base aussi sur les modifications 
du comportement, dont 1’activite faciale est 1’indicateur le plus fiable et le plus 
constant chez le nouveau-ne. Malheureusement, les reactions physiologiques et 
les modifications comportementales sont parfois dissociees. Seule l’echelle de 
COMFORT, decrite par Ambuel et al. en 1992 [43], est validee en reanimation 
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pediatrique chez le patient ventile, sedate, mais non curarise. Elle evalue a la 
fois la douleur et la conscience des enfants de tous ages. Elle est composee de 
huit items cotes de un a cinq. En general, pour chaque item, les premiers stades 
correspondent a un enfant endormi ou avec un exces de sedation, et les derniers 
stades a un enfant agite ou souffrant. De nombreuses etudes ont montre de bons 
criteres de validite et une bonne correlation entre l’echelle de COMFORT et 
l’echelle visuelle analogique (EVA) attribute par un observateur [44, 45]. Elle est 
reproductible et il y a peu de variabilite entre les differents evaluateurs. Elle est 
validee pour detecter une sedation adequate. La cotation de chaque item en cinq 
stades rend le choix parfois difficile et les items pression arterielle et frequence 
cardiaque sont difhciles a relever. Pour cette raison, l’echelle de COMFORT-B 
C behavior = comportementale) ne comportant pas les items pression arterielle et 
frequence cardiaque a ete validee (tableau V). Elle comprend six items cotes d’un 
a cinq. De nombreux travaux ont confirme sa validite [46-48] . 

L’echelle de COMFORT-B semble etre la plus fiable et la plus simple pour 
evaluer la sedation-analgesie chez l’enfant en reanimation : 

• un score entre 6 et 1 0 correspond a un exces de sedation ; 

• un score entre 11 et 17 correspond a une sedation adequate avec un enfant 
confortable ; 

un score entre 17 et 22 correspond a un etat frontiere avec une douleur pos- 
sible ; 

• un score entre 23 et 30 correspond a une sedation insufhsante avec un 
enfant inconfortable ou douloureux. 

Une autre echelle, la State Behavioral Scale (SBS), a ete creee pour evaluer la 
sedation chez les enfants ventiles, mais elle doit etre etudiee sur une population 
plus large pour etre validee [49] . 


Index bispectral 

L’index bispectral (BIS) est un precede d’analyse de l’EEG qui permet d’eva- 
luer 1’effet hypnotique des drogues. II donne un index statistique qui depend 
du pourcentage de trace plat et de frequences rapides, et du degre de synchro- 
nisation du trace. La valeur theorique va de 0 (absence d’activite electrique 
cerebrale) a 100 (patient reveille). Il est artefacte par l’activite musculaire, les 
atteintes neurologiques, les Pacemakers, les couvertures chauffantes et la ven- 
tilation en OE1F. Il existe des variations selon Page et les hypnotiques utilises, 
notamment pour la ketamine. 

Chez l’enfant, le BIS est valide en anesthesie mais pas en reanimation. Quelques 
etudes ont evalue la correlation entre le BIS et des echelles d’ evaluation de la 
sedation-analgesie. D’apres Crain et al., chez 31 enfants sedates et ventiles, il 
existait une correlation entre le BIS et le score de COMFORT, mais une grande 
variabilite des mesures etait observee. Quatre niveaux de sedation etaient defi- 
nis selon la valeur du BIS : legere de 81 a 100, moderee de 61 a 80, profonde de 
41 a 60 et tres profonde inferieure a 40 [50]. De meme, Berkenbosch et al. ont 
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Tableau V - Echelle de COMFORT-B : un score entre 1 1 et 17 est en general adapte. 


ITEM 

PROPOSITIONS 

SCORE 

EVEIL 

1 profondement endormi 


2 legerement endormi 


3 somnolent 


4 eveille 


5 hyperattendf 


CALME OU 
AGITATION 

1 calme 


2 legerement anxieux 


3 anxieux 


4 tres anxieux 


5 panique 


VENTILATION 

1 pas de ventilation spontanee, pas de toux 


2 ventilation spontanee avec peu ou pas de reaction 
au respirateur 


3 lutte contre le respirateur ou tousse occasionnellement 


4 lutte activement contre le respirateur ou tousse 
regulierement 


5 s’oppose au respirateur, tousse ou suffoque 


MOUVEMENTS 

1 absence de mouvement 


2 mouvements legers, occasionnels 


3 mouvements legers frequents 


4 mouvements energiques, uniquement aux extremites 


5 mouvements energiques incluant le torse et la tete 


TONUS 

MUSCULAIRE 

soulever, flechir ou 
etendre un membre 
pour 1’evaluer 

1 muscles totalement decontractes, aucune tension 
musculaire 


2 tonus musculaire diminue 


3 tonus musculaire normal 


4 tonus musculaire augmente avec flexion des doigts 
et orteils 


5 tonus musculaire extreme avec flexion des doigts et des 
orteils 


TENSION DU 
VISAGE 

1 muscles du visage totalement decontractes 


2 tonus des muscles du visage nomal, aucune tension visible 


3 contracture evidente de quelques muscles du visage 


4 contracture evidente de l’ensemble des muscles du visage 


5 muscles du visage contractures et grima^ants 


SCORE TOTAL 
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compare le BIS a un score de sedation clinique chez 24 enfants sedates et venti- 
les. Le BIS etait correle a l’augmentation de la profondeur de la sedation et un 
score entre 50 et 70 correspondait a une sedation adequate [51]. PourTrilsch et 
al., chez 40 enfants sedates et ventiles, il y avait une bonne correlation entre le 
BIS et le score de COMFORT. Un score de BIS a 83 etait discriminant entre 
une sedation legere et profonde [52] . En revanche, Twite et al. ont montre, chez 
75 enfants sedates et ventiles de un mois a douze ans, une faible correlation 
entre le score de COMFORT et le BIS [53]. Le BIS semble interessant pour 
evaluer le niveau de sedation, notamment lors de la curarisation car, dans ce 
cas, le BIS semble etre le seul indicateur d’une sedation inappropriee [52, 54], 
Cependant, les preuves restent insuffisantes pour le recommander en routine, 
notamment chez le jeune enfant. 


Complications de la sedation-analgesie 

Complications liees a une sedation-analgesie 
insuffisante 

Une sedation-analgesie insuffisante peut etre responsable d’un etat d’agita- 
tion mettant en danger le patient ou d’etats de stress pouvant etre a 1’origine 
d’un syndrome de stress post-traumatique. Ce dernier est caracterise par des 
cauchemars, des flash-back, un etat d’alerte permanent, une insomnie et l’evic- 
tion de ce qui rappelle fevenement traumatique. Chez l’enfant, le jeune age, 
les procedures invasives, la severite de la maladie et la duree d’hospitalisation 
favorisent le stress post-traumatique six mois apres la sortie [55]. 

Complications liees a une sedation-analgesie 
trop profonde 

Il s’agit des complications liees a fimmobilisation prolongee : les throm- 
boses veineuses, l’embolie pulmonaire, les escarres, les ulcerations corneennes, 
les compressions nerveuses, l’ileus et les troubles digestifs. 

Par ailleurs, une sedation trop profonde allonge la duree de la ventilation et la duree 
de sejour en reanimation, et augmente les complications respiratoires infectieuses. 
Dans un essai controle randomise chez 128 adultes sedates et ventiles, Kress et al. 
ont montre que finterruption quotidienne de la sedation apres 48 heures redui- 
sait les posologies de morphine et de midazolam, diminuait la duree de ventila- 
tion de 33 % et la duree de sejour en reanimation [2]. L’objectif du niveau de 
sedation etait fixe a un score de Ramsay a 3-4. Dans une etude retrospective, a 
partir de ces memes patients, finterruption quotidienne de la sedation permettait 
de diminuer fincidence des complications (2,8 % versus 6,2 %) par rapport a une 
prise en charge laissee a la fibre appreciation des medecins [3] . 
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Neurotoxicite des agents de la sedation-analgesie 

Les agents anesthesiques interagissent avec le systeme nerveux central par 
Pintermediaire des systemes de neurotransmission GABAergique et glutamater- 
gique. Les systemes de neurotransmission interviennent lors du developpement 
cerebral, a la fois dans la croissance axonale et dendritique et dans la synaptoge- 
nese. La synaptogenese est maximale entre six mois de grossesse et trois mois de 
vie, mais elle se poursuit jusqu’a deux ans et elle n’est achevee qu’al’adolescence. 
Ces agents ont egalement une influence sur le phenomene de neuroapotose. 
Dans des etudes animales, les agents de la sedation-analgesie augmentent la 
neuroapotose, notamment lors de la synaptogenese. La ketamine induit une 
neuroapoptose diffuse lorsqu’elle est utilisee a des fins anesthesiques chez de 
jeunes rongeurs [56]. Cependant, une dose unique de ketamine chez les rats 
n’entraine pas de neuroapotose contrairement a des doses repetees [57]. Chez le 
rat, le midazolam entraine une neuroapotose significative [56], L’association de 
la ketamine et du midazolam entraine une neuroapotose plus importante que 
chacune des drogues prises isolement chez le rongeur immature [56]. Le fenta- 
nyl, dans un modele de lesion cerebrale excitotoxique chez le souriceau, aggrave 
les lesions de la substance blanche periventriculaire [58], Les effets a long terme 
de 1’anesthesie sur le cerveau en developpement sont une reelle preoccupation. 
Dans une etude chez des singes rhesus, Paule et al. ont evalue les effets cognitifs 
a sept mois de singes exposes a 24 heures d’anesthesie a la ketamine a Page de 
5-6 jours. Les singes exposes a la ketamine avaient une moins bonne capacite 
d’apprentissage que les singes du groupe controle [59]. 

Si la neurotoxicite des anesthesiques sur le cerveau en developpement ne fait 
aucun doute dans les etudes experimentales, de nombreuses questions res- 
tent posees : les travaux experimentaux chez l’animal sont-ils transposables a 
1’homme ? Les resultats des etudes susceptibles de reproduire les conditions 
de Panesthesie sont-elles transposables a la sedation de plus longue duree qui 
est realisee en reanimation ? La recherche dans ce domaine est plus que jamais 
necessaire [60]. 

Chez les prematures, quelques etudes prospectives, randomisees, en double 
aveugle, ont ete faites pour evaluer les complications neurologiques de la mor- 
phine et du midazolam, mais les resultats de ces travaux sont contradictoires. 
Dans l’etude NOPAIN, l’incidence des complications neurologiques (hemorragie 
intraventriculaire grade III-IV et leucomalacie periventriculaire) etait diminuee 
dans le groupe morphine par rapport aux groupes midazolam et placebo [61]. 
Dans une autre etude prospective randomisee, la morphine diminuait 1’incidence 
des hemorragies intraventriculaires sans ameliorer le pronostic neurologique [62] . 
En revanche, deux series ne montraient pas de difference par rapport au placebo 
chez les patients sedates par midazolam [63] et chez ceux traites par midazolam 
et morphine [64], Dans l’etude multicentrique NEOPAIN publiee en 2004, les 
complications cerebrales de la prematurite etaient plus frequentes chez les enfants 
sedates par morphine par rapport a un placebo [65] . Dans une cohorte d’enfants, 
ceux exposes a plus d’une anesthesie avant Page de 4 ans presentaient plus souvent 
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des problemes d’apprentissage que les enfants ayant subi au maximum une anes- 
thesie [66]. Un travail recent explorant le devenir de 10 450 jumeaux nes entre 
1999 et 2005, dont 304 exposes a l’anesthesie avant 1’age de 3 ans, montrait que 
le risque de troubles du comportement et du developpement etait augmente de 
60 % dans le groupe des enfants anesthesies par rapport aux temoins [67]. 

Hyperalgesie induite par les morphiniques, 
la tolerance et le syndrome de sevrage 

Definitions 

Le syndrome de sevrage represente l’ensemble des signes et des symptomes 
qui se produisent a l’arret brutal des medicaments psychotropes chez un patient 
tolerant. La tolerance est la diminution, au cours du temps, de l’effet phar- 
macologique des analgesiques et des sedatifs ou faugmentation des posologies 
pour obtenir le meme effet. L’hyperalgesie induite est definie par l’augmenta- 
tion de la perception douloureuse lors d’une stimulation nociceptive alors que 
l’allodynie represente l’apparition d’une douleur suite a une stimulation non 
nociceptive. Ces phenomenes de tolerance aigue et d’hyperalgesie ont bien ete 
decrits ces dernieres annees notamment avec l’utilisation des morphiniques a 
tres courte duree de vie [68], 


Incidence du syndrome de sevrage en reanimation 

Arnold etal. ont ete parmi les premiers a decrire en reanimation pediatrique 
le phenomene de tolerance apres 1’administration prolongee de fentanyl chez 
37 nouveau-nes sous ECMO [69] . Ils ont releve une augmentation de la poso- 
logie de fentanyl au cours du temps. Peu apres, ils ont rapporte un phenomene 
de tolerance aigue au fentanyl apres quatre jours de perfusion continue chez 
huit nouveau-nes [70]. Selon les etudes, l’incidence du syndrome de sevrage 
varie entre 9 et 57 %. Chez des enfants sous ECMO, sedates par fentanyl, son 
incidence etait de 57 % [69, 70]. Dans une autre etude, chez des enfants sous 
ECMO, sedates par morphine, elle etait reduite a 9 % et la duree de seda- 
tion etait diminuee de sept jours par rapport au fentanyl [72], Le syndrome 
de sevrage a ete decrit lors de futilisation de benzodiazepines, dans quelques 
observations cliniques, apres une sedation prolongee par midazolam. D’apres 
une etude retrospective en reanimation, on retrouvait 35 % de syndrome de 
sevrage chez des enfants de six mois a 14 ans sedates par midazolam et mor- 
phine [73]. Dans une serie prospective, chez des enfants sedates par lorazepam 
au moins 72 heures, l’incidence du syndrome de sevrage etait de 24 % [74], 
Des enquetes postales ont evalue l’impact du syndrome de sevrage chez l’enfant. 
Aux Etat-Unis, 94 % des medecins disaient etre confrontes au syndrome de 
sevrage malgre la decroissance progressive de la sedation et 9 1 % utilisaient des 
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drogues pour le sevrage (methadone, lorazepam, diazepam, clonidine) [28], En 
Grande-Bretagne, Jenkins et al. ont fait une enquete dans vingt reanimations 
pediatriques, le syndrome de sevrage etait rapporte chez 13 % des enfants [30]. 


Physiologie des phenomenes de tolerance aux morphiniques 

Les agonistes morphiniques exercent leurs proprietes analgesiques en se liant 
aux recepteurs morphiniques, liaison qui va initier une activation des proteines G 
inhibitrices (Gi et Go) qui vont entrainer une diminution de l’AMPc et reguler 
un canal K+ interne, actions a l’origine des effets attendus des morphiniques : 
diminution de la duree du potentiel d’action, diminution de l’excitabilite neu- 
ronale et diminution du relargage des neurotransmetteurs. Cependant, les mor- 
phiniques possedent des effets excitateurs, par Fintermediaire d’une proteine 
Gs, qui va stimuler d’adenyl-cyclase, augmentant ainsi FAMPc, et des proteines 
kinases (PKA et PKC). Ces dernieres vont etre a Forigine de la dephosphoryla- 
tion du recepteur NMDA, le debloquer, et permettre Fentree des ions Ca++ dans 
la cellule a Forigine des effets excitatoires des morphiniques et des phenomenes 
d’hyperalgesie [68]. II existe de meme une activation de la NO synthase (NOS). 
Ces effets excitateurs des morphiniques s’exercent a des concentrations plasma- 
tiques 1 000 fois plus faibles que les concentrations therapeutiques. Cette cascade 
de reactions entraine une hyperexcitabilite neuronale, une diminution du poten- 
tiel membranaire et une augmentation de la duree du potentiel d’action [75, 76]. 
Les mecanismes de tolerance et de dependance reposent sur la desensiblilisation 
des recepteurs morphiniques et la stimulation de FAMPc [76] . La desensibilisation 
des recepteurs peut etre secondaire a leur inhibition, a leur internalisation ou a leur 
decouplage de la proteine G inhibitrice. La stimulation de FAMPc, quant a elle, 
resulte de Faugmentation de la sensibilisation a Fadenylcyclase et du couplage du 
recepteur a la proteine G excitatrice. Pour une description complete du role des 
proteines-kinases dans le developpement de la tolerance aux morphiniques, le lec- 
teur peut se reporter a Fexcellente revue de Anand et al. [68] . 

La meilleure comprehension de ces mecanismes permettra une meilleure prise 
en charge du syndrome de sevrage. La figure 1 montre un algorithme permet- 
tant de mieux apprehender les differentes causes de diminution de FefRcacite 
des morphiniques lors d’une sedation prolongee et, a partir de l’analyse des 
mecanismes, de proposer la solution la plus adaptee au probleme. 
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Phenomene dc tolerance 

Hypcralgdsie induite 
par les morphiniques 
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i . 
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Mecanismes : 

1. Dcsensibilisation dcs 
rtfceptcurs 

2. Superactivation dc la voic 

deTAMPc 

Approches therapeutiques 

1 . Augmentation posologic 
des morph iniques 

2. Utilisation de morphi- 
niques longue duree 
d’action 

3. Analgesiques non morphi- 
niques 

4. Ajouter dcs medicaments 

qui previennent ou retar- 


Mccanismcs : 

1. Sensibilisation dcs l m 
neurones aff^rents 

2. Activation de la dynor- 
phine et des systifmes gluta- 
minergiques centraux 

Approches therapeutiques 

1. Diminution des doses de 
morphiniques 

2. Antagonistes NMDA 

3. Analgesiques morphiniques 
de longue duree d’action 

4. rotation des morphiniques 


Mecanismes : 

1 . Progression de la maladie 

2. Douleur neuropathique 

3. Metabolisme des morphi- 
niques accru 

Approches therapeutiques 

1. Augmentation des doses de 
morphiniques 

2. Ajouter des analgesiques 
non morphiniques 

3. Traiter une douleur neu- 
ropathique ou d’un autre 
mecanismc 


Fig. 1 — Schema montrant les differentes causes de la diminution de 1’efficacite, des differentes 
causes possibles et les differentes approches therapeutiques. D’apres [68]. 


Facteurs de risque du syndrome de sevrage 

La tolerance et le developpement d’un syndrome de sevrage dependent du 
mode d’ administration et du morphinique utilise. La duree d’occupation des 
recepteurs morphiniques semble influencer le developpement d’une tolerance, 
qui se produit plus rapidement au cours d’une perfusion continue que lors 
d’une administration intermittente [70]. De meme, d’apres plusieurs travaux, 
la duree d’ exposition et la dose cumulee des morphiniques augmentent le 
risque de developper un syndrome de sevrage [69, 71]. Dans une etude chez 
37 enfants, une dose totale de fentanyl superieure a 1 ,6 mg/kg pendant plus de 
cinq jours augmentait l’incidence du syndrome de sevrage [69]. Dans une serie 
prospective chez 23 enfants, une dose totale de fentanyl superieure a 2,5 mg/kg 
et une duree de sedation de plus de neuf jours etaient predictives de la survenue 
d’un syndrome de sevrage dans 100 % des cas [71]. Par ailleurs, la tolerance 
pourrait apparaitre plus rapidement pour les morphiniques de synthese que 
pour la morphine. Une serie chez des enfants sous ECMO sedates par mor- 
phine ne rapportait que 9 % de syndrome de sevrage versus 57 % pour le fen- 
tanyl, mais les mecanismes cellulaires pour expliquer cette difference ne sont 
pas connus [72], 


Sedation en reanimation pediatrique 275 


Les facteurs de risque de survenue d’un syndrome de sevrage ont aussi ete iden- 
tifies pour les benzodiazepines et pour l’association des morphiniques et des 
benzodiazepines. Une dose totale cumulee de midazolam superieure a 60 mg/kg 
etait associee a la survenue d’un syndrome de sevrage, mais pas la duree d’ ex- 
position [73]. Chez des enfants, les doses totales de midazolam et de morphi- 
niques, et la duree de sedation apparaissaient comme des facteurs de risque 
de survenue d’un syndrome de sevrage [77]. L’exposition a un stade precoce 
du developpement neurologique semble favoriser la tolerance. Elle apparait 
plus rapidement chez les nouveau-nes prematures que chez les nouveau-nes a 
terme [72, 78]. Chez les nouveau-nes, le metabolite principal de la morphine 
est la morphine-3-glucuronide. Elle a des proprietes anti-analgesiques et favo- 
rise le developpement d’une tolerance en antagonisant la morphine. Chez les 
grands enfants la morphine est essentiellement metabolisee en morphine-6- 
glucuronide qui a une action analgesique vingt fois plus importante. 


Diagnostic de syndrome de sevrage 


Le syndrome de sevrage a ete decrit dans les annees soixante-dix chez les 
nouveau-nes de meres toxicomanes. II est bien connu pour les morphiniques. II 
est caracterise par une hyperactivite du systeme nerveux central, une hyperacti- 
vite sympathique et des troubles gastro-intestinaux auxquels peuvent s’associer 
un faible gain ponderal, des troubles du sommeil, des excoriations cutanees. La 
frequence des symptomes rapportes chez les patients est variable (tableau VI) 
[79]. Le syndrome de sevrage a aussi ete rapporte pour les benzodiazepines. 
Mais, en pratique, il semble difficile de differencier les symptomes dus aux 
differentes molecules. 


Tableau VI - Les signes les plus frequents de syndrome de sevrage aux morphiniques. D’apres 
[79]. Fc: frequence cardiaque; Fr: frequence respiratoire. 


> 90 % 




75 - 89 % 


Inconsolable 



Irritabilite 


50 - 74 % 

Agitation 

Hypertonie 


Pleurs 

Dilatation 


Tremulations 

pupillaire 


Fc augmentee 

Erytheme 

Fr irreguliere 

Remue 

Intolerance 

Selles liquides 

continuellement 

alimentaire 

Obstruction nasale 

HTA 

Frequence des selles 

Marbrures 

Sommeil diminue 

augmentee 

Chair de poule 

Sueurs 

Perte de poids 

Fievre 

Fr augmentee 

Myoclonies 

Convulsions 

Alimentation 

Vomissements 


diminuee 




: 50 % 


Succion augmentee 

Baillement 

Choree-athetose 

Excoriations 

cutanees 

Eternuement 
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Les symptomes etant non specifiques et variables d’un patient a 1’autre, les scores 
facilitent le diagnostic et le suivi de la prise en charge. Dans un premier temps, ils 
ont ete developpes chez les nouveau-nes de meres dependantes des morphiniques. 
En 1975, Finnegan et al. ont cree le Neonatal Abstinence Score qui reste le plus 
utilise. Par la suite, des travaux ont permis F elaboration d’outils d’ evaluation du 
syndrome de sevrage iatrogene chez 1’enfant. Franck et Vilardi ont cree en 1995 
la Children’s Hospital Oakland Opioid Withdrawal Flowsheet. En 1998, lors d’une 
etude preliminaire non publiee, ils ont adapte et valide 1’ Opioid and Benzodiaze- 
pine Withdrawal Score (OBWS) a partir du score precedent. En 2007, une revue 
de la litterature a conclu que deux outils etaient adaptes pour diagnostiquer le 
syndrome de sevrage en reanimation pediatrique : le Sedation Withdrawal Score 
et l’OBWS. Cependant, si l’OBWS a une bonne specificite (87 %), il manque de 
sensibilite (50 %) [80] . Depuis, d’autres outils interessants ont ete developpes mais 
ils restent a valider : la Sophia Benzodiazepine and Opioid Withdrawal Checklist et 
le Withdrawal Assessment Tool- 1 [81] qui est recommande par Anand etal. [82], 


Traitement du syndrome de sevrage 

L’ utilisation des voies sous-cutanee ou orale permettent la decroissance des 
drogues en evitant l’acces veineux et assurent un retour a domicile plus precoce. 
Tobias etal. ont montre que le relais du fentanyl par voie sous-cutanee, avec ou sans 
midazolam par voie sous-cutanee, s etait avere efficace chez neuf patients [83]. Plu- 
sieurs travaux ont teste un morphinique a demi-vie longue, la methadone, dans la 
prevention du syndrome de sevrage a Farret du fentanyl et ont confirme son effica- 
cite. Dans une cohorte de 29 patients, une dose quotidienne de methadone admi- 
nistree pendant dix jours permettait Farret du fentanyl sans syndrome de sevrage 
chez 25 patients [84] . Anand et Suresh ont propose un schema therapeutique pour 
la substitution des morphiniques par de la methadone [75]. Un essai controle, ran- 
domise, a montre la securite et Fefficacite de la bupremorphine par voie sublinguale 
pour le traitement du syndrome de sevrage chez des nouveau-nes [85]. 

Les agonistes alpha-2-adrenergiques sont presents pour la prise en charge du 
syndrome de sevrage, mais leur place exacte reste a determiner. Depuis les 
annees 1980, la clonidine est utilisee pour le syndrome de sevrage des nouveau- 
nes de meres toxicomanes [16, 17]. Dans notre experience, des posologies aussi 
elevees que 20 a 30 meg/kg/j de clonidine sont parfois necessaires pour contenir 
le syndrome de sevrage. En 2004, le premier cas de syndrome de sevrage traite 
avec succes par dexmedetomidine etait decrit chez un nourrisson de huit mois 
[22], D’autres observations par la suite ont montre son efhcacite [86]. 

Des sedatifs comme le diazepam, le phenobarbital et la chlorpromazine ont 
ete proposes pour traiter le syndrome de sevrage aux morphiniques chez les 
nouveau-nes de meres toxicomanes. Leurs effets secondaires ont limite leur uti- 
lisation. Une meta-analyse concluait que [87] : 

• le phenobarbital n’etait pas plus efficace que le nursing mais il reduisait la 

duree des soins ; 
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• le phenobarbital etait plus efficace que le diazepam ; 

• le phenobarbital et la chlorpromazine etaient equivalents. 

La gabapentine, le propofol et le propoxyphene ont aussi ete testes [82], 


Prevention du syndrome de sevrage 

Plusieurs strategies ont ete proposees pour prevenir le syndrome de sevrage 
a 1’ arret d’une sedation-analgesie prolongee [82], Aucune etude n’a compare 
leur efficacite, expliquant probablement la difficulte pour etablir un consensus. 
Une etude de puissance limitee a conclu que 1’ utilisation d’un protocole base sur 
le score de COMFORT, avec une adaptation des posologies de medicaments, 
diminuait 1’incidence du syndrome de sevrage [41]. Une autre possibility est la 
decroissance progressive des morphiniques et des benzodiazepines variable selon 
la duree de la sedation. Cependant, dans une petite cohorte d’ enfant chez lesquels 
une decroissance progressive des morphiniques et du midazolam, par paliers quo- 
tidiens de 20 % pour une sedation de 4 a 14 jours et par paliers de 10 % pour une 
duree de sedation plus longue etait effectuee, le syndrome de sevrage survenait 
chez 13 enfants sur 15 [80], L’interruption quotidienne des traitements ou la 
rotation des sedatifs et des analgesiques n’a pas ete validee en pediatrie. 

Des travaux experimentaux ont etudie les differentes voies du mecanisme de tole- 
rance aux morphiniques dans 1’espoir de trouver un traitement preventif. L’ asso- 
ciation d’un antagoniste des recepteurs NMDA a la perfusion de morphiniques 
pourrait prevenir le developpement d’une tolerance aux morphiniques [76, 88], 
Chez l’enfant sedate par fentanyl ou morphine, Anand a montre que de faibles 
doses de naloxone (0,1 a 0,5 pg/kg/h) prevenaient la tolerance aux morphiniques 
[76] mais les resultats de cette etude n’ont pas ete confirmes. Ainsi, dans une serie 
controlee, randomisee, chez 82 enfants, 1’utilisation de faibles doses de naloxone 
(0,25 pg/kg/h) ne permettait pas la diminution des doses cumulees de fentanyl 
par rapport au groupe placebo [89]. Les inhibiteurs de la NOS et de la proteine 
kinase C sont a l’etude et pourraient consumer une voie pour diminuer la tole- 
rance aux morphiniques. Le tableau VII fait la synthese des recommandations 
pour prevenir le syndrome de sevrage aux morphiniques. 


Conclusion 

Depuis dix ans, les modalites de la sedation-analgesie se sont modifiees avec 
une volonte d’ameliorer les pratiques et de diminuer les complications. Cet elan 
a debute en reanimation adulte, et certaines etudes ont montre que l’utilisation 
de protocoles permettait de diminuer les durees de sedation et de ventilation, 
ainsi que les complications respiratoires. Les protocoles de sedation-analgesie 
devraient etre bases sur des evaluations frequentes avec une echelle validee, 
une therapeutique associant un hypnotique a un morphinique, et une bonne 
communication au sein de l’equipe soignante. En parallele, il faut y associer 
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Tableau VII - Recommandations pour la prevention d’un syndrome de sevrage aux 
morphiniques. D’apres [68]. 


Objectif 

Moyens a mettre en oeuvre 
pour la realisation de l’objectif 

Adapter la posologie des morphiniques 
aux besoins de l’enfant 

Dose minimale efficace 

Choisir le morphinique le plus adapte 

Morphinique d’ action longue si sedation prolongee 
Morphinique de courte duree d’ action utilisable 
pour l’analgesie des gestes invasifs 

Evaluer le syndrome de sevrage 

Echelle adaptee (Oakland, WAT-1) 

Traiter le syndrome de sevrage 

Baisse progressive des posologies de 
morphiniques. 

Administrer clonidine et/ ou methadone, 
dexmedetomidine ou autre 

Prevenir le syndrome de sevrage 

Sedation adaptee par l’infirmiere 
Utilisation d’un score de sedation 
Rotation des analgesiques 
Role de la ketamine ? 


des strategies de prise en charge du syndrome de sevrage, comme la decrois- 
sance progressive des morphiniques et des benzodiazepines, 1’utilisation de la 
voie orale ou sous-cutanee des que possible, la prescription de methadone ou 
d’alpha-2-adrenergiques. Parmi les differentes strategies proposees, aucune n’a 
reellement fait la preuve de son efficacite, des etudes cliniques randomisees 
restent a faire. 
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Arret cardiaque chez I'enfant 


G. Bouhours, J. Berton, B. Ringuier, JC. Granry 


Epidemiologie - Pronostic 

L’ arret cardiaque (AC) chez I’enfant survient principalement au decours 
d’une hypoxie. L’ incidence rapportee est de 8 a 20/100 000 [1], Les AC 
surviennent dans 50 % des cas pendant la premiere annee de vie. Les AC 
extrahospitaliers, qui sont majoritaires, sont domines par les traumatismes et 
les noyades chez I’enfant de plus de 5 ans. En milieu hospitalier, ils sont la 
consequence d’une pathologie le plus souvent identifiee : cause respiratoire 
(infection pulmonaire, bronchiolite), cardiomyopathie, syndrome polymal- 
formatif ou choc septique [2], Certains auteurs rapportent 30 a 40 % de 
causes evi tables. L’asystolie ou la bradycardie avec insuffisance circulatoire 
represente plus de 80 % des rythmes initiaux. Les rythmes defibrillables ne 
sont observes que dans moins de 10 % des cas. Le pronostic est de 3 a 10 % 
de survie avec dans 2/3 des cas des sequelles neurologiques importantes [3-4], 
11 est etroitement lie au delai ecoule avant les premiers gestes de reanimation. 
Atkins et al. retrouvait une survie de 37 % en cas de rythmes defibrillables 
initialement contre 5 % si asystolie [1], 
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Modalites de la prise en charge de I'arret 
cardiaque chez I'enfant (nouveau-ne exclu) 

Elle doit prendre en compte l’etiologie hypoxique et les specificites liees a 
l’age. La reanimation cardiopulmonaire (RCP) a fait l’objet de recommanda- 
tions formalisees d’experts en France en 2007 trop souvent peu connues [5-6]. 
Tres recemment, l’AHA et l’ERC ont publie de nouvelles recommandations 
issues d’un consensus de la science conduit par l’lLLCOR [7-8]. Les principals 
nouveautes sont reprises dans le tableau I. 

Tableau I - Principaux changements interessant la reanimation cardiopulmonaire (RCP) de 
I’enfant publies par V European Resuscitation Council en 2010 [8]. 

Diagnostic de I’arret cardiaque (AC) 

La prise de pouls n’est plus obligatoire pour les secouristes qui ne maitrisent pas le geste ou 
ont un doute. Elle ne doit pas depasser 10 secondes. 

Ratio compression-ventilation 

Ratio 30/2 pour la reanimation de base par des temoins. 

Ratio 15/2 pour la reanimation de base par 2 secouristes. Necessite de l’oxygenation. 

Faire un MCE seul si refus du temoin d’assurer le bouche a bouche. 

Massage cardiaque externe (MCE) 

Importance de la qualite du massage 
Minimiser les interruptions de MCE 

Utilisation du defibrillateur automatique externe (DAE) 

Efficace et sans danger chez I’enfant de moins de 1 an. 

Utiliser de preference un defibrillateur biphasique avec palette pediatrique ou attenuateur. 
Utilisation possible chez le nourrisson de moins de 1 an. 

Reduire les periodes de "no flow " 

Poursuivre le MCE durant la charge du defibrillateur manuel puis reprendre 
immediatement apres le choc. 

Interet de l’intubation orotracheale 

Interet du monitorage du C0 2 expire (confirmation de l’intubation tracheale et evaluation 
de la qualite de la RCP) 

Reanimation post-AC 

Eviter l’hyperoxie 

Adapter la Fi0 2 a la saturation. 

Transferer le patient vers un centre specialise. 

Proposer l’hypothermie therapeutique. 

Prise en charge de 1’AC en situations particulieres 

Choc septique, traumatique, hypovolemique ; ventricule unique, hypertension arterielle 
pulmonaire et intoxication 
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Diagnostic de I'arret cardiaque 

Pour le grand public, la reconnaissance de 1’AC est simplifiee et repose sur 
1’absence de signe de vie : absence de reactivite spontanee ou a la stimulation 
et absence de ventilation ou gasps. La prise de pouls, peu sensible et peu spe- 
cifique, d’enseignement difficile et de remanence faible n’est plus enseignee. 
Pour les secouristes et professionnels de sante, la prise de pouls est bien entendu 
maintenue : brachial chez le nourrisson de moins de 1 an et carotidien ou 
femoral au-dela de 1 an. Chaque etape ne doit pas depasser 10 secondes. 


Reanimation cardiopulmonaire de base 

Premiere etape du concept organisationnel de la chaine de soins, sa realisa- 
tion influence le pronostic de cette pathologie. 


Ventilation 

La liberation des voies aeriennes (LYA) est assuree par une bascule de la tete 
en arriere et une elevation du menton. Plus l’enfant est jeune, moins il faut 
mettre la tete en hyperextension pour obtenir une LVA. Une desobstruction 
est realisee au besoin par la technique des doigts en crochet. L’ oxygenation est 
prioritaire et reste le premier geste a pratiquer lors d’un AC pediatrique. Chez 
l’enfant prepubere (moins de 8 ans) ou noye, la liberation des voies aeriennes 
suivie de 5 insufflations et d’une minute de reanimation precedent l’alerte. La 
sequence de l’alerte est inversee chez 1’enfant pubere ou lorsque l’enfant s’ef- 
fondre brutalement sans prodrome. La technique d’insufflation est le bouche- 
a-bouche ou chez le nourrisson de moins de 1 an, le bouche-a-nez + bouche. 
Chaque insufflation dure 1 a 1,5 secondes avec un volume necessaire pour 
soulever le thorax. Le temps d’insufflation doit etre egal au temps d’exsufflation 
passive. La ventilation est des que possible realisee en oxygene pur a l’aide d’un 
masque avec ballon autoremplisseur. Si d’emblee la ventilation artificielle est 
inefficace, les manoeuvres de desobstruction doivent etre debutees. 


Massage cardiaque externe (MCE) 
et rapport compression/ventilation 

Chez le nourrisson, le MCE est realise avec deux doigts perpendiculaires au 
thorax au niveau du tiers inferieur du sternum avec une depression du tiers de la 
hauteur du thorax. La technique avec les deux pouces fun a cote de 1’autre, les 
paumes des mains encerclant le thorax est envisageable en presence de deux sau- 
veteurs. Les compressions thoraciques sont realisees chez le plus grand enfant 
avec le talon d’une ou des deux mains, selon sa morphologie. Au cours de la 
RCP, les compressions thoraciques doivent etre interrompues le moins possible 
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afin de reduire les periodes de « no flow » au minimum. II existe peu ou pas 
d’etude avec un niveau de preuve suffisante pour valider la valeur ideale du 
rapport compression/ventilation. Le ratio universel de 30 compressions pour 
2 insufflations a ete retenu pour tous les ages pour le grand public. Pour les pro- 
fessionnels de sante, le schema est legerement complexifie pour apporter une 
place plus importante a f oxygenation. Ainsi, en presence de deux secouristes, 
le ratio est de 15/2. Recemment, une etude de cohorte interessant 5170 ACR 
pediatriques retrouvait un benefice sur le pronostic neurologique a la RCP avec 
le bouche-a-bouche versus un MCE seul [9]. Chez l’adulte et le grand enfant, 
du fait de l’origine cardiaque primitive, le MCE est essentiel et meme considere 
comme suffisant si realise seul durant les 5 premieres minutes. 


Defibrillation automatique externe 

Meme si les rythmes defibrillables (fibrillation ventriculaire, tachycardie 
ventriculaire sans pouls) ne representent que 1 0 % des AC, 1’utilisation du DAE 
est recommandee dans 1’algorithme de la RCP de base avec DAE chez l’enfant. 
Ces dispositifs sont fiables chez l’enfant de plus de 1 an [10]. L’ usage de palette 
pediatrique ou d’attenuateur d’energie est recommande chez les moins de 8 ans 
ou moins de 25 kg. L’energie delivree est alors de 50 a 75 joules. 11 est rapporte 
futilisation avec succes de DAE chez le nourrisson de moins de 1 an. 


Reanimation cardiopulmonaire specialisee 

Le diagnostic est confirme par fequipe medicale. La persistance apres 
5 insufflations d’une bradycardie < 60/min associee a des signes d’insuffisance 
circulatoire aigue chez un enfant inconscient, impose egalement la mise en 
oeuvre d’une RCP. Differentes actions seront conduites successivement ou 
mieux simultanement par fequipe medicale. 


Controle des voies aeriennes 

En France, l’intubation orotracheale est realisee precocement en interrom- 
pant le moins possible les compressions. L’ utilisation d’une sonde a ballonnet 
adaptee a la morphologie de l’enfant est privilegiee. Un monitorage de la pres- 
sion du ballonnet est indispensable avec un objectif entre 20 et 30 cmEl,0. 
La bonne position de la sonde est confirmee par plusieurs techniques dont le 
monitorage du C0 2 expire. La capnographie evalue egalement la qualite de la 
RCP et de la reprise de l’activite cardiaque. Le MCE est assure en continu des 
le controle des VAS effectue. Afin de ne pas gener la RCP, les parametres de 
ventilation retenus sont un volume courant : 6 mL/kg et une frequence respi- 
ratoire de 8 a 10/min. La FIO, initialement a 100 % sera adaptee des la reprise 
de factivite cardiaque. Les recommandations nord-americaines preconisent un 
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recours rapide a des alternatives plus simples que l’intubation orotracheale. La 
mise en place du masque larynge pediatrique peut etre delicate, surtout chez le 
jeune enfant et doit etre reservee a Fintubation impossible. Le masque larynge 
ne protege pas du risque d’inhalation. 


Defibrillation 

Le raccordement des electrodes et des patchs doit etre verifie. Pour les 
rythmes defibrillables, la defibrillation doit etre realisee le plus rapidement pos- 
sible. Elle conditionne le pronostic des AC. Avec les defibrillateurs manuels, 
le premier CEE est delivre avec une energie de 2 a 4 J/kg puis 4 J/kg pour les 
suivants. Dans Fobjectif de diminuer la periode de « no flow », le MCE n’est 
interrompu que lors du CEE. II est en particulier maintenu durant la charge du 
defibrillateur. Le MCE est immediatement repris apres le CEE, pendant deux 
minutes. II est preferable d’utiliser les patchs autocollants offrant apres leur 
mise en place moins d’interruption du massage et un meilleur positionnement 
anteroposterieur (englobant le coeur). Les defibrillateurs a ondes biphasiques 
sont recommandes puisque moins nocifs et au moins aussi efficaces. 


Abord vasculaire 

Chez Fenfant, la voie veineuse peripherique situee dans le territoire cave 
superieur est tres souvent difficile a mettre en place. La voie intraosseuse, plus 
simple et plus rapide, doit etre tres rapidement privilegiee (apres 90 secondes de 
tentative d’abord veineux peripherique), voire utilisee d’emblee [11]. C’est une 
voie d’administration sure et efficace et la pharmacocinetique des medicaments 
utilises par cette voie est comparable a la perfusion intraveineuse. L’injection de 
la premiere dose d’adrenaline ne doit plus etre realisee par voie intratracheale 
hormis en situation exceptionnelle de reanimation d’un AC en salle de nais- 
sance. Sa distribution et son efficacite restent tres variables et controversies. La 
voie femorale doit etre reservee au personnel experiment^ 


Medicaments de /' arret cardiaque 

L’adrenaline (epinephrine) reste le vasopresseur de choix de l’arret cardiaque. 
Par son effet alpha-sympathomimetique, elle ameliore Fefficacite du MCE en 
augmentant la pression de perfusion coronarienne et le debit sanguin cerebral. 
La posologie d’administration est de 10 pg/kg en bolus (soit 0,1 mL/kg d’une 
solution de 1 mg dans 10 mL de serum isotonique). L’utilisation de plus fortes 
posologies n’a pas d’effet sur le pronostic voire meme est deletere lors d’un 
AC hypoxique. Par analogie avec l’adulte, l’amiodarone est la therapeutique 
medicamenteuse de premiere intention dans les FV et TV recidivantes. Elle est 
administree en bolus a la posologie de 5 mg/kg. La lidoca'ine n’est plus Fantia- 
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rythmique de reference. Chaque bolus de medicament sera accompagne d’un 
bolus de serum isotonique qui est le solute de perfusion. 

L’ administration de calcium n’est pas recommandee sauf en cas d’hypocalcemie 
documentee, d’ intoxication aux inhibiteurs calcique ou d’hyperkaliemie. Le 
magnesium reste utilise lors d’hypomagnesemie ou de torsade de pointe. 

En urgence, l’estimation du poids de l’enfant est souvent difficile et imprecise. 
Si les parents ne peuvent renseigner, il semble raisonnable d’utiliser des sys- 
temes comme le ruban de Broselow estimant le poids jusqu’a la taille des sondes 
d’intubations. Ce systeme semble superieur aux differentes formules existantes, 
notamment chez l’enfant de moins de 25 kg [12]. 


Algorithme de la reanimation cardiopulmonaire specialisee 

L’algorithme de la RCP est represente sur la figure 1. 

RCP (5 ventilation initiate puis 15/2) 

Mise en place du scope- defibrillateur 
Interruption minimale du MCE 


Analyse du rythme 


DEFIBRILLABLE 

(FV/TV sans pouls) 



Au conn de la RCP 

• Verifier les electrodes 

• Mettre en place et verifier 

- IOT - FIO, 100% • monitorage CO } 

- Abord vasculaire (penser au KTIO) 

• MCE en continu des intubation 

• ADRENALINE bolus (lOp/kg) toutes les 3-5 min 

• Si FV/TV recidivantes 

- ADRENALINE bolus (lOp/kg) entre 2 et 3*"". choc puis toutes les 3 4 
5 min 

AMIODARONE entre 3 et 4** T " choc (bolus 5mg/kg renouvelable x2) 

• Rechercher les causes curables 

• (valuer qualite et rythme du MCE (changer le soignant au MCE toutes 
les 2 min) 

• Interruption minimale du MCE 


NON DEFI8RILLABLE 

(Asystolie, RSP) 


RCP pendant 2 min 
Adrenaline 
Premier bolus 
des abord vasculaire 
interruption minimale du MCE 



Causes rtversiWes 

• Hypoxie 

- PneumoThorax 

• Hypovolemic 

- Tamponnade 

- Hypo-hypcr kaliemie - 

metabolique - Intoxication 

- Hypothermie 

- Thrombose (coronaire-pulmonaire) 


Principes de reanimation post AC 

- verifier I'hemodynamique - verifier I'intubation 

- Adapter la ventilation et FI02 - Discuter medicament vaso actifs 

- Mescre pression arterielle irrvasw - Discuter I'etiologie et les investigations 

- Hypothermie therapeutique - Contrdle hydro eiectrolytique 
• Transfert vers centre specialise 


Fig. 1 - Algorithme de la RCP specialisee d’apres [5] et modifiee d’apres [8]. 


Rythmes defibrillables (FV et TV sans pouls) 

la defibrillation, realisee le plus precocement possible, represente le traite- 
ment de choix avec une survie de 17 a 20 % chez l’enfant [13]. Le rythme sera 
ensuite analyse au terme de 2 minutes de MCE. L’adrenaline est administree 
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entre le 2 et 3 e CEE, repetee toutes les 3 a 5 minutes. L’amiodarone est admi- 
nistree entre le 3 et 4 C CEE en cas de rythme choquable refractaire. Elle pourra 
etre repetee a 1 reprise. 


Rythmes non defibrillables (asystolie, activite cardiaque sans pouls) 

La sequence de reanimation consiste a poursuivre la RCP et a administrer 
1’adrenaline toutes les 3 a 5 minutes. Le rythme est analyse toutes les 2 minutes. 
Les compressions thoraciques doivent etre au minimum interrompues. Au 
cours de la reanimation, les causes curables doivent etre recherchees et traitees. 
Si le rythme devient choquable ou inversement, 1’algorithme est modifie. 


Arret de la reanimation 

L’etiologie, la duree de 1’AC sans et avec reanimation, les conditions medi- 
cales et les circonstances particulieres doivent etre prises en compte. L’ arret de 
la reanimation doit etre envisage en general au-dela de 20 minutes de RCP, sans 
retour a un rythme cardiaque efficace. 

Presence des parents au cours de la reanimation 

La presence des parents au cours de la RCP ou avant l’arret de celle-ci doit 
etre facilitee si l’equipe medicale le permet. Cette presence, accompagnee d’un 
membre de l’equipe, facilite le travail du deuil sans alterer la qualite des soins. 

Reanimation post-arret cardiaque 

L’arret cardiaque reanime constitue la situation clinique la plus proche du 
phenomene « ischemie-reperfusion ». Le syndrome « post-ressucitation » peut 
etre rapidement fatal ou source de sequelles majeures. L’importance de la reani- 
mation post-arret cardiaque s’est imposee dans la chaine de survie ces dernieres 
annees. Des la restauration d’une activite cardiaque efficace, l’objectif est de 
preserver les fonctions cerebrales, d’eviter les dysfonctions d’organes et d’ob- 
tenir une stabilite physiologique. La prise en charge necessite une admission en 
service specialise. 

L’objectif de la ventilation est d’obtenir une normoxie-normocapnie. L’hype- 
roxie aggrave les lesions oxydatives observees dans l’ischemie-reperfusion. La 
FIO, est adaptee pour obtenir une SpO, > 94 % (rapide confirmation gazo- 
metrique). L’hypercapnie peut aggraver le pronostic neurologique par ses effets 
sur la perfusion cerebrale et le debit cardiaque. Lequilibre hydroelectrolytique, 
en particulier glucidique est recherche. L’instabilite hemodynamique associee a 
une dysfonction myocardique est frequente. Elle necessite souvent le recours a 
des amines vasoactives (dobutamine ou noradrenaline) dont le choix est fonc- 
tion du profil hemodynamique. II n’existe pas d’etude evaluant le benefice d’un 
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medicament vasoactif en particulier. L’objectif priori taire durant la periode 
post-AC est d’obtenir une survie avec peu ou pas de sequelles neurologiques 
postanoxiques. Par analogie avec la litterature chez 1’adulte, l’instauration d’une 
hypothermie induite (entre 32 et 34 °C pendant 24 heures) chez l’enfant coma- 
teux apres la reanimation peut etre indiquee [14], Elle est de rigueur, le plus 
tot possible (des la phase prehospitaliere), chez l’adolescent ou grand enfant 
victime d’un AC extrahospitalier en rapport avec une FV et toujours comateux 
dans les suites. Elle est associee a une sedation et une curarisation. L’hyperther- 
mie doit etre absolument combattue. Le recours a la circulation extracorporelle 
ou ECMO lors d’AC refractaire intrahospitalier d’etiologie potentiellement 
reversible peut se discuter dans les services maitrisant la technique. Les pre- 
miers resultats semblent encourageants pour les enfants ayant des pathologies 
cardiaques sous-jacentes [15]. 

Certaines situations particulieres meritent un traitement etiologique specifique 
associe a la RCP : choc septique, hypovolemique, ventricule unique, hyper- 
tension arterielle pulmonaire, intoxication [7-8]. Lors d’un AC traumatique, 
1’hypovolemie, l’obstruction des voies aeriennes ou un hemopneumothorax 
compressif doivent etre systematiquement recherches. De nombreuses observa- 
tions rapportent avec succes chez l’enfant 1’utilisation d’emulsion lipidique lors 
d’un surdosage aux anesthesiques locaux. 


Enseignement de la reanimation 
cardiopulmonaire pediatrique 
et place de la simulation medicale 

La formation en soins d’urgences pediatriques est confrontee a un para- 
doxe : les situations de crises medicales en pediatrie sont rares et les cliniciens 
sont en consequence peu prepares et anxieux. Dans les situations d’urgence 
durant lesquelles des gestes doivent etre pratiques rapidement et efhcacement, 
la place pour l’apprentissage est difficile et parfois delicate. Des formations 
structurees en RCP pediatrique sont disponibles, tels que le Pediatric Advanced 
Life Support de l’AHA, ou l’equivalent europeen, le European Pediatric Life 
Support de l’ERC. Elies ont prouve leur efficacite mais leur acces est limite. Une 
remise a niveau des competences semble necessaire tous les six mois [8] . 

La simulation en sante developpe des objectifs pedagogiques qui vont bien 
au-dela de l’enseignement classique de la RCP. Elle permet de reproduire une 
grande variete de situations rares, sans risque pour le patient, dans un environ- 
nement protege et realiste, centree sur une pedagogie formative lors du debrie- 
fing. Le materiel est tres heterogene et depend des objectifs et de la population 
visee. Le materiel procedural (bras de perfusion, tetes d’intubation, torse. . .) est 
utilise pour 1’acquisition des techniques de base. Les mannequins basse fidelite 
offrent la possibilite d’une gestion en equipe avec parfois un retrocontrole des 
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manoeuvres effectuees [16]. Ils sont surtout adaptes a la reanimation de base. 
Le materiel dit haute fidelite regroupe des mannequins plus sophistiques (res- 
piration spontanee, palpation des pouls, cyanose. . .) qui offrent un feedback en 
temps reel des constantes vitales et ainsi renforcent le realisme. Ils sont princi- 
palement utilises pour l’enseignement avance de la RCP pediatrique. L’utilisa- 
tion d’un acteur jouant un role predefini dans un scenario peut etre un outil 
precieux de formation (annonce de deces a la famille). La simulation appliquee 
a la RCP pediatrique peut reduire l’ecart entre le haut degre de competences 
cliniques requis et le faible niveau d’exposition a ce type de situations. L’ame- 
lioration des performances a ete publiee chez Fadulte par Wayne [17]. L’ensei- 
gnement de la RCP par simulation doit considerer les competences techniques 
et non techniques : le comportement humain et ses limites en situation de crise 
[18]. Cette dimension fait actuellement partie integrante des recommandations 
de l’ERC en 2010 [8]. L’absence de leadership et une mauvaise repartition des 
taches sont souvent associees a une RCP moins efficace [19]. Un briefing et 
surtout un debriefing au decours des prises en charge en simulation, ou sur le 
terrain, participent egalement a 1’amelioration des competences des interve- 
nants. La communication, verbale ou non verbale, au sein de l’equipe est sou- 
vent reduite en quantite et en qualite en situation de crise. Au cours de celle-ci, 
des techniques de communication permettent de reduire la surcharge de taches 
deleguees aux infirmieres pour la preparation des medicaments de reanima- 
tion, terrain favorable a des erreurs [20], Le recours a l’aide cognitive (support 
papier) peut alors ameliorer les performances en situation critique, surtout dans 
le contexte pediatrique necessitant des posologies precises et adaptees. 

La principale limite de ce type d’enseignement est le cout important reparti 
entre les locaux, le materiel mais aussi un personnel qualifie en enseignement 
medical sur simulateur. L’enseignement de la RCP en pediatrie, avec la necessite 
d’une gestion technique et comportementale efficace, trouve dans la simulation 
un outil non seulement devaluation des equipes mais surtout de formation effi- 
cace. En France, cette methode pedagogique remarquable necessite cependant 
d’etre structuree. 
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Mort encephalique 

et don d'organes en pediatrie 


S. Blanot 


Introduction 

Seule la mort encephalique (ME) peut aboutir en France au prelevement 
d’organes en pediatrie ; le prelevement sur donneur vivant pediatrique et sur 
enfant a coeur arrete ne sont pas autorises. En dix annees (de 2000 a 2009), 
429 enfants de six ans au plus ont ete recenses en ME par 1’Agence de la biome- 
decine (ABM) en France, dont 133 (soit -30 %) ont ete preleves (ABM Info 
Service). Au sujet du don et de la greffe d’organes, les progres de la medecine 
aboutissent a un desequilibre croissant entre le nombre d’enfants en attente 
de greffes et les dons d’organes disponibles. Des priorites d’attribution pedia- 
trique pour des organes preleves chez 1’adulte ont ete etablies de longue date 
pour compenser ce desequilibre. En 2008, plus de 250 enfants ont ete inscrits 
en liste d’attente et seulement 1 96 patients de moins de 1 8 ans ont ete greffes 
(ABM Info Service), bien souvent grace aux priorites pediatriques d’attribu- 
tion pour des prelevements d’adultes. Ces chiffres, qui traduisent le desequi- 
libre donneur/ receveur pediatrique, justifient pleinement qu’une organisation 
reflechie comprenant le diagnostic de la ME, la reanimation intensive des don- 
neurs potentiels et l’approche des families soit etablie au sein de chaque unite 
de reanimation pediatrique pour favoriser le don d’organes. 
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Tous les pays n’ayant pas exactement les memes exigences legales face au dia- 
gnostic de ME, ce chapitre precisera les recommandations pour ce diagnostic 
chez l’enfant selon la loi franqaise ; la prise en charge d’un eventuel donneur 
d’organes sera exposee d’une facon moins restrictive. Le terme de « mort 
encephalique » (ME) sera utilise plutot que celui plus critique de « mort cere- 
brale » (certaines cellules cerebrales, notamment de l’axe hypophysaire pouvant 
rester fonctionnelles) ou celui plus fonctionnel de « deces neurologique », pour 
rester dans les termes du decret de 1996 [1] . 

Rappels historiques et perceptions sociales 
et professionnelles sur la mort encephalique 
et le don 

Initialement, la definition legale de la mort dans le droit franqais etait medi- 
cale clinique, decrite comme une cessation irreversible de toute activite cardiaque 
et circulatoire (circulaire du 3/02/1948). Le developpement des techniques de 
suppleance de reanimation amene rapidement a la description historique du 
« coma depasse » par Mollaret et Goulon en 1959 [2]. Dans le concept innovant 
des greffes, l’Etat francais de 1’epoque veut reconnaitre aux praticiens le droit de 
prelever des organes sur des sujets en mort encephalique confirmee. La circu- 
laire de Jeanneney du 24/04/1968 va alors encadrer legalement la notion de ME, 
selon une definition medico-juridique associant une interruption irreversible cli- 
nique de routes les fonctions cerebrales a un EEG nul. Par la suite, la ME a ete 
legalement definie par decret du Code de sante publique en 1996 [1], accom- 
pagne d’une circulaire (circulaire DGS n° 96-733) precisant les conditions du 
diagnostic notamment chez l’enfant, mais elle restera longtemps pour « l’homme 
du commun » une notion propre a la culture savante du monde medical. On peut 
comprendre ainsi combien la ME manque crucialement d’objectivite pour la sen- 
sibilite de l’individu exterieur a ce savoir medico-legal, et a qui elle peut sembler 
repondre a des definitions provisoires, bees aux avancees scientifiques. Apres que 
le legislateur se soit accapare un debat de societe qui n’a pas eu lieu sur le don 
d’organes, les lois de bioethique ont ete redigees en 1994 pour rattraper ce retard, 
simultanement a la creation ministerielle de l’Etablissement francais des greffes 
(EFG). Ces lois ont ete revisees en 2004 avec la naissance de l’ABM. 

La reconnaissance legale de la ME souleve cependant encore bien des doutes chez 
les citoyens des pays civilises [3, 4]. Actuellement, les Franqais qui ont assimile la 
notion de don d’organes et de greffes (77 %) ignorent toujours majoritairement 
leur propre position face au don (61 %), et ont des inquietudes quant a la repre- 
sentation du passage a l’acte (mutilation, probleme d’ethique et de morale) (ABM 
Info Service). II est a craindre qu’ils n’aient pas encore bien compris 1’irreversibi- 
lite de la ME, et les medecins eux-memes, seuls habilites (depuis le 28 mars I960) 
a constater un deces, ne savent pas tous la diagnostiquer [4], II apparait done 
incontournable que le corps medical et l’ensemble du personnel soignant s’ac- 
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cordent dans ce savoir defini medicalement et legalement, de facon a harmoniser 
a la fois leur pratique et le message livre a la societe. Dans le but d’optimiser la 
prise en charge des families de donneurs eventuels d’organes et la transparence des 
procedures de don, des equipes de coordination de prelevement ont ete mises en 
place par l’EFG au sein des hopitaux pour encadrer avec le medecin reanimateur 
la procedure de don, generatrice de stress au sein des equipes de soins adultes et 
pediatriques. Plus recemment, une conference d’experts de l’ABM et des societes 
francaises d’anesthesie et de reanimation permet de preciser les recommandations 
actuelles aux reanimateurs confrontes a ces situations [5] . Le diagnostic de ME et 
la realisation de prelevement d’organes sont certainement les pratiques medicales 
les plus legiferees. Surveillees par l’ABM et les equipes de coordination hospita- 
lieres, ces pratiques doivent etre parfaitement executees dans le respect des lois 
nationales et decrites clairement a 1’ ensemble de la population concernee. 

La pratique exacte du diagnostic de ME et eventuellement du don d’organes 
prend toute sa dimension en pediatrie, ou 1’annonce medicale doit etre faite 
avec clarte et empathie aux parents, habituels representants legaux du jeune 
defunt. De la qualite du message transmis dependra la comprehension de revo- 
lution reelle de la situation medicale, 1’initiation du travail de deuil, et eventuel- 
lement la tolerance a la question du don d’organes. 

Epidemiologie des morts encephaliques 
en pediatrie. Precautions secondaires 
vis-a-vis du don d'organes 

Le taux global de mortalite dans une unite de reanimation pediatrique est 
compris entre 4 et 9 % des patients hospitalises dans cette unite [6-8] , dont une 
habituelle minorite de 15 a 20 % par ME [7, 9, 10], mais pouvant atteindre 28 % 
[11], voire meme 35 % (15 ME pour 43 deces de 1995 a 2002) dans une serie 
retrospective espagnole [12]. L’ incidence des etats de ME chez les patients de reani- 
mation pediatrique varie done habituellement de 1 a 3 % [6, 8], Le deces par ME 
peut toucher toutes les tranches d’age avec approximativement un tiers en dessous 
de 1 an, un tiers de 1 a 5 ans et le dernier tiers de 6 a 18 ans [8, 13]. Settlement 
2,1 % des ME concernent les nouveaux-nes decedes en reanimation [11]. 

Les causes de ME chez 1’enfant sont multiples et comparables a l’adulte, mais se 
distinguent de ces dernieres essentiellement par leurs proportions respectives de 
causes naturelles ou non de ME (fig. 1). Les etiologies pediatriques de ME en 
France (fig. 2) sont dominees par des causes non naturelles, avec pour chef de file 
le traumatisme cranien grave accidentel, qu’il soit la consequence d’un accident 
domestique ou de la voie publique. Cette particularite sur l’etiologie accidentelle 
aura des consequences importantes pour les entretiens avec les parents de l’enfant, 
et bien evidemment pour les formalites administratives et judiciaires a venir. Les 
causes asphyxiques, naturelles ou non, viennent au second plan, par noyade, suf- 
focation ou strangulation identifiee. Les causes neurochirurgicales (accident vas- 
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culaire cerebral, hydrocephalie obstructive et tumeurs cerebrales, al’exception des 
tumeurs malignes limitant le don) representent 15 a 20 % des ME (ABM Info 
Service). Rarement, la ME n’a aucune cause identifiee, c’est le cas notamment des 
morts subites inopinees qui representent 5 % pour Ashwal [11] et des hematomes 
sous-duraux aigus non accidentels [14]. La declaration administrative des causes 
de mort non naturelle peut etre complexe, alourdissant d’autant les demarches 
legales et judiciaires pour autoriser une demarche de prelevement d’organes, qui 
pourra etre encadree par des medecins legistes [15, 16]. 
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Fig. 1 — Comparaison des causes (naturelles ou non) de mort encephalique (ME) en 2009, 
en % chez les adultes versus les enfants (ABM Info Service). 
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Fig. 2 - Causes de mort encephalique chez 1’enfant par tranches d’age (ABM Info Service). 
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Les ME compliquant des meningites communautaires bacteriennes s’expliquent 
par l’engagement cerebral ischemique du a Foedeme massif. L’origine infectieuse 
du deces en fait un cas particulier pour la demarche de don, mais la particularite 
pediatrique releve surtout de la mortalite plus elevee chez Fenfant de ces infec- 
tions graves [17]. Dans une etude multicentrique realisee dans quatre grands pays 
anglo-saxons de transplantation, le taux de survie de 1 a 60 mois des patients 
greffes n’est pas significativement different apres transplantation hepatique de 
greffons de donneurs decedes de meningite, par rapport a un groupe temoin [18]. 
Dans cette perspective particuliere de greffe, il est recommande de prelever apres 
un traitement antibiotique a posologie meningee chez le donneur pendant au 
moins 24 a 48 heures, et de poursuivre cette meme antibiotherapie chez le rece- 
veur pendant au moins 5 jours [5]. De meme, il est demande d’ avoir pu constater 
cher le donneur une regression patente des signes de Finfection severe en cours 

[18] , En revanche, les meningo-encephalites virales, notamment herpetiques ou 
a germe non identifie, restent des contre-indications formelles au don d’organes 

[19] . Par analogie, la recherche systematique de maladies transmissibles (VI H 1 
et 2, E1TLV1, HBV, HCV, CMV, EBY, syphilis, toxoplasmose) est obligatoire et 
reglementee en France par arrete. Leur positivite contre-indiquera ou restreindra 
Findication de greffe a des receveurs particuliers et avertis. 

Chez le nouveau-ne de moins d’un mois, les causes de ME sont pour la majo- 
rite des encephalopathies anoxo-ischemiques ; suivent les traumatismes obs- 
tetricaux, les malformations et hemorragies cerebrales, les causes infectieuses, 
les morts subites du nourrisson, les traumatismes non accidentels et enfin les 
causes metaboliques [20]. Notons que les Guidelines americaines de 1987 sur 
le don d’organes [21] avaient exclu de la categorie pediatrique les nourrissons 
ages de moins de sept jours, pour les difhcultes encourues a diagnostiquer avec 
certitude la ME. Cette exclusion qui ne concerne pas la France a disparu avec la 
mise a jour des recommandations americaines en 2012 [22], 


Diagnostic de ME 

La loi 

La ME, prealablement definie par les scientifiques, apparait legalement en 
France par arrete du Conseil d’Etat en juillet 1993, puis est consacree par decret 
en decembre 1996. Si la personne presente un arret cardiaque et respiratoire 
persistant, le constat de la mort ne peut etre etabli qu’a la condition que les trois 
criteres cliniques suivants soient simultanement presents (article R 1332.1 du 
Code de sante publique) : 

• absence totale de conscience et d’activite motrice spontanee ; 

• abolition de tous les reflexes du tronc ; 

• absence totale de ventilation spontanee. 

Si la personne en ME clinique est assistee par ventilation mecanique et conserve 
une fonction hemodynamique, l’absence de ventilation spontanee est verifiee 
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par une epreuve d’hypercapnie : augmentation du gaz carbonique dissous dans 
le plasma sanguin (article R 1232.2 du Code de sante publique). De plus, en 
complement des trois criteres cliniques mentionnes precedemment, il doit etre 
recouru pour attester du caractere irreversible de la destruction encephalique : 

• soit a deux electroencephalogrammes nuls et areactifs effectues a un inter- 
valle minimal de quatre heures, realises avec amplification maximale sur 
une duree d’enregistrement de trente minutes et dont le resultat doit etre 
immediatement consigne par le medecin qui en fait 1’interpretation ; 

• soit a une angiographie objectivant T arret de la circulation encephalique et 
dont le resultat doit etre immediatement consigne par le radiologue qui en 
fait T interpretation. 

Telle est la loi incontournable que Ton doit respecter chez fadulte. La loi 
apporte peu de precision particuliere pour la pediatrie, concernant fintervalle 
de temps a respecter entre les deux EEG effectues pour les enfants de moins de 
cinq ans, qui doit s’allonger d’autant plus que l’enfant est plus jeune [1], 

Le diagnostic initial est clinique 

Le diagnostic de ME est, dans tous les cas, suspecte cliniquement si un enfant 
presente un coma profond et totalement areactif, avec perte de tous les reflexes 
du tronc cerebral. Ceci impose que les patients hospitalises en reanimation pedia- 
trique soient examines neurologiquement tous les jours, en tenant compte du 
niveau de sedation ou de curarisation impose par les prescriptions medicales. On 
se mefiera tout particulierement du risque d’erreur engendre par une hypothermie 
inferieure ou egale a 35 °C [5], frequemment observee chez fenfant comateux, 
ainsi que d’autres facteurs confondants, tels Tinstabilite hemodynamique, les 
desordres hydroelectrolytiques, acidobasiques ou endocriniens severes [23] . 
Parmi les agents depresseurs du systeme nerveux central pouvant simuler des etats 
cliniques proches de la ME, on retiendra les intoxications aux antidepresseurs 
tricycliques, barbituriques [24], benzodiazepines, meprobamate, phenytoine, 
narcotiques, alcool, ethylene glycol, curares, etc. [25]. Hors de la reanimation, 
les patients sont exceptionnellement soumis a ces intoxications en dehors des 
tentatives d’autolyse ou des situations de maltraitance, ou fagression physique 
peut se combiner a fintoxication criminelle. Ces agents pourront etre recherches 
et quantifies dans le sang des patients comateux, au moindre doute sur Tetiolo- 
gie de l’etat clinique de l’enfant. Toutefois, un traitement normalement conduit 
amenant a des taux seriques therapeutiques normaux de phenobarbital de 1 5 a 
40 mcg/mL n’ influe pas sur la valeur diagnostique d’un EEG plat et areactif [26]. 
Le diagnostic de ME peut aussi etre valide chez un enfant qui presente un tableau 
clinique compatible, a Tissue d’un traitement barbiturique intraveineux pour 
reduire une hypertension intracranienne severe, lorsque le taux serique retrouve 
est devenu inferieur aux taux therapeutiques habituels [22, 23]. 

L’examen clinique neurologique visant a confirmer la ME doit etre effectue avec 
precision [22, 23, 27]. La profondeur du coma doit etre confirmee par 1’absence 
de reponse motrice (en dehors des mouvements anormaux par reflexe spinal, 
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type reflexe d’embrassement, ou de myoclonies spinales) a une stimulation dou- 
loureuse standard repetee et appliquee precisement sur 1’ ensemble du corps : 
les membres, le tronc, la racine du nez, l’articulation temporo-mandibulaire, la 
lunule des ongles. . . L’examen de routes les paires craniennes vient ensuite verifier 
1’absence de reponse reflexe du tronc cerebral. On s’informera particulierement 
de la dimension des pupilles et de leur reactivite a la lumiere, du reflexe corneen, 
du reflexe de toux a 1’aspiration bronchique, du reflexe oculo-vestibulaire (nys- 
tagmus avec phase rapide du cote oppose a l’oreille stimulee apres injection de 
liquide froid dans le canal auditif externe) voire du reflexe oculo-cephalique (en 
1’absence de lesion cervicale). Aucun delai n’est requis pour prejuger de la validite 
de 1’examen clinique contrairement a ce que preconisaient les criteres de 1’univer- 
site d’Harvard [28]. Toutefois, cet examen doit etre repete et rester inchange, tout 
au long de la demarche de prelevement d’organes [21, 22], 

Le diagnostic etiologique responsable de cet etat d’aggravation neurologique 
doit etre connu et documente ou fortement suspecte pour etre considere 
comme la cause potentielle d’une possible evolution fatale irreversible. 

Apres avoir constate un etat clinique compatible avec une ME d’etiologie deter- 
minee, il faut verifier l’absence de ventilation spontanee par une epreuve d’hy- 
percapnie, appelee aussi test d’apnee [5]. Le principe du test d’apnee est de 
demontrer 1’absence de tout mouvement respiratoire, normalement declenche 
par le centre respiratoire bulbaire, en reponse a une stimulation hypercapnique 
aigue. Pour son execution, on doit permettre a la PaCO , d’augmenter suffi- 
samment (> 60 mmHg) pour stimuler la respiration, tout en maintenant une 
oxygenation satisfaisante (SpO , > 90 %), et en protegeant le donneur d’une 
evolution fatale cardiocirculatoire ou respiratoire. Un test d’apnee doit done 
etre fait avec rigueur et precaution pour etre a la fois utile au diagnostic legal de 
ME et ne pas risquer de perdre le donneur potentiel. 

Ce premier examen clinique complet comprenant le test d’apnee doit etre consi- 
gne par le medecin qui en a etabli le diagnostic dans l’observation medicale du 
patient et potentiellement sur un formulaire de recensement. L’equipe locale de 
coordination de prelevement peut proposer un tel formulaire dans le triple but 
de consigner par ecrit l’ensemble des donnees cliniques et paracliniques certi- 
fiant le respect de la procedure diagnostique amenant au constat valide de ME, 
d’aider les medecins en proposant une liste recapitulative des criteres cliniques 
indispensables a rechercher pour effectuer un diagnostic de ME, et enfin servir 
au recensement effectif des patients en ME pour permettre le suivi de cette 
activite dans les services (tableau I). Dans le cas ou on s’orienterait vers un don 
d’organe, il est indispensable que ce diagnostic soit etabli par deux medecins 
titulaires n’ayant aucun conflit d’interet dans la demarche, et ayant pratique 
chacun un examen clinique diagnostique, sans notion d’intervalle de temps 
particulier et consigne sur un proces-verbal officiel (tableau II). 
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Tableau 1 — Criteres de ME chez l’enfant, utilise comme formulaire de recensement. 


Identification du patient en ME : Nom : 

Prenom : 
Ne(e) le : 

Cause du Deces : 


./ /. 


Criteres Diagnostiques de ME : 


1. Etiologie compatible avec une evolution vers la ME □ 

2. Coma pro fond areactif □ 

3. Absence de reflexe du tronc cerebral 

- Pupilles en mydriase et areactives a la lumiere □ 

- Absence de reflexe comeen □ 

- Absence de reflexe oculo-cardiaque □ 

- Absence de mouvement des yeux spontane ou reflexe en reponse a un test □ 

oculo-cephalogyre ou oculo-vestibulaire 

- Absence de mouvement de la musculature bulbaire, incluant la face et les □ 


muscles oropharynges (reflexe comeen, baillement, reflexe de toux, succion, 
deglutition) 

4 . Epreuve d’hypercapnie aigue (Test d'Apnee) selon protocole □ 

5. Absence de facteur confondant (hypotension selon I’age, hypothermie < 35°c, 

agent depresseur du systeme nerveux central a dose therapeutique . . .) □ 

6. Examen stable durant toute la duree de la periode d'observation □ 

7. Tests de confirmation d'irreversibilite de la ME : 


Date et heure : 


EEC □ 

Angiographie □ 


♦ Diagnostic de ME confirme le / / a h (= heure du deces) 


Identification et signature du Medecin : 
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Tableau II - Proces Verbal officiel de ME prealable au prelevement a des fins therapeutiques ou 
scientifiques. 

PROCES VERBAL DE CONSTAT DC LA MORT PREALABLE AU PRELEVEMENT A DES FINS 
THERAPEUTIQUES OU SCIEHTIFIQUES * 

{An. H 671-7-3 CSP> 

■+ Peraonn* ddcddde ra« aasistee par ventilation mccanique at 
dOflservsrtl une tonctlon hemodynamlque. 

Coordonnera precises de rdtabtisagnient da saritd : 

Nous soussignes, 

- Doctcur (rtcxn, pidnom. Qualtie. service) : 

- Docteur |nc«n. prdnom. quaiiie service) : 

carttflon* avoir eonstald la idailrte de la mort da . 

M (nom, prdi'om, dele el lieu do navssancc) 

Decftdd{B) mala assists) par ventilation mccanique et conservant line tonctlon hamodynamiq ire 

Les trcis entires dinhiues autvante sent almultanement presents (a cocner) : 

□ s'/ Absence rotate dn conscience ei d’actrvite motnce spontanoe : 

ID b) Aboibon de idus les rdlteiues du Irene cerebral i 

Q C) Absenco totals de ventilation seantanoe varifidv par und dprduvd CfTtypercaonie. 

at cortformnment A I arlidld R. 671-7-2 du cod* d« la santd publlque. I'attestellon do carat lore 
Irreversible da la destruction encdphallque a at* sppoetec par lexamen paracdnloue suivant (tocher 
la case 1 ou 21 

□ I • Deux 4lec9oencdpltatogramntes <EEG| : 

- la premier EEG a did imdrprdlO per la Dr : 
le rdsultat est la suivant 

- le deuxleme EEfi a did ibldrprdld par le Dr : 

Id tdsultat es? le sovant 

□ 2 ArraDijrapnie : 

- I'angiograpble a Me interprets par le Dr : 
to res vital est •* suivam : 

Dale, bsura du camlet do la mart : 

Signature du mariner (nom prdnem. qualile. cervical ; 

Stgnaliae du mddedo [nom. prenom, qua/ite, service) : 


’ Annexe A I'arrild dv 2 ddcenbr* 1S96 prts on applies ten du dCo-st rr 96-10* t du S necemors 19S& 
DO du 4 decenvy* issej 
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Diagnostic paradinique de confirmation 

En France, le diagnostic paradinique de confirmation de ME, qui s’assure 
de son irreversibilite, est legalement indispensable chez l’adulte et chez Fenfant. 
Ceci n’est pas le cas des recommandations americaines, oil ces tests dits ancil- 
laires sont des aides au diagnostic clinique de ME, meme chez Fenfant [22]. Les 
seuls tests valides en France pour cela sont l’EEG et les examens d’angiographie 
cerebrale, faits selon des protocoles precis. Bien que fort utile au diagnostic 
physiopathologique et au suivi de l’etat de la circulation cerebrale des patients, 
le Doppler transcranien n’est pas encore reconnu legalement pour valider le 
diagnostique de ME. Nous verrons que d’autres examens existent mais qu’ils 
n’ont pas de reconnaissance legale en France. 


Doppler transcranien 

Le Doppler transcranien (DTC) mesure au lit du malade les vitesses circula- 
toires des arteres cerebrales. L’ utilisation du DTC est decrite depuis longtemps en 
neurologie pediatrique avec precision sur les variations physiologiques et patho- 
logiques du signal recu et des vitesses systoliques et diastoliques mesurees selon 
Fartere etudiee et selon l’age de Fenfant [29-31]. L’ utilisation reguliere du DTC 
comme instrument du monitorage cerebral en reanimation pediatrique, quel que 
soit F age de Fenfant [32, 33], a permis de decrire les modifications caracteristiques 
de la disparition de la circulation cerebrale retrouvees lors de la ME. La diminu- 
tion des vitesses circulatoires diastoliques est le premier signe d’une diminution 
de la circulation cerebrale. Ulterieurement, quand cette diminution s’accentue, 
il apparait progressivement le DTC repete une baisse des velocites systoliques, 
puis une inversion des vitesses diastoliques et enfin une absence de circulation 
diastolique accompagnee generalement au debut de petits pics protosystoliques 
(fig. 3) avant la disparition complete de tout flux. Le DTC est un examen simple 
et reproductible, permettant done de suivre Involution de la circulation arterielle 
cerebrale. II permet ainsi de confirmer le diagnostic de ME chez Fadulte avec une 
sensibilite de 89 % et une specificite de 99 %, selon une meta-analyse portant sur 
dix etudes publiees entre 1980 et 2004 [34], Ces resultats imparfaits pour faire 
du DTC un test diagnostique fiable de ME sont certainement applicables a la 
pediatrie. Pour certains auteurs [31, 35], un flux diastolique inverse est un signe 
d’hypertension intracranienne severe mais possiblement reversible. Pour d’autres, 
Fabsence de flux ou un flux diastolique retrograde pourrait s’observer dans le cas 
de cardiopathie congenitale avec shunt intracardiaque [36] . Dans le contexte de 
decompression cerebrale mecanique therapeutique (craniectomie de decharge), 
une ME confirmee peut s’accompagner d’un flux telediastolique conserve au 
DTC [37] comme cela est regulierement mentionne chez le nourrisson aux fon- 
tanelles largement ouvertes [38]. Ainsi, pour plusieurs raisons, le DTC n’est pas 
reconnu comme une methode standard valide pour juger legalement de la ME en 
France. Il reste un outil majeur pour suivre quotidiennement la circulation cere- 
brale des patients, et peut preciser precocement le bon moment (disparition du 
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flux diastolique avec pics protosystoliques) pour aller constater 1’arret de celle-ci 
en angiographie et confirmer le diagnostic de ME [34, 38]. En conclusion et bien 
que sans aucune valeur legale, la pratique de DTC repetes dans la prise en charge 
d’un enfant evoluant vers la ME en fait un « test ancillaire francais » majeur du 
diagnostic de ME et favenir pourrait lui reconnaitre une place plus « validante ». 



Fig. 3 - Differents aspects du signal Doppler transcranien. En haut : normal avec courbe 
systolo-diastolique ; au milieu : back-flow avec pic systolique et flux diastolique inverse ; en bas : 
pics proto-systoliques isoles. D’apres Monteiro LM et al. [33]. 


Methodes angiographiques 

La ME est definie par une cessation irreversible des fonctions cerebrales, 
ce que confirme une angiographie cerebrale en demontrant une interruption 
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objective de la circulation vasculaire encephalique, qui n’est en rien influencee 
par des taux circulants d’agents depresseurs du systeme nerveux central. C’est 
la pression intracranienne superieure a la pression arterielle systemique qui 
empeche cette circulation de l’encephale (fig. 4). La circulaire du 4 decembre 
1996 precise les conditions de realisation de cet examen : l’angiographie doit 
etre effectuee par un radiologue entraine et peut etre realisee par voie veineuse 
ou arterielle. Elle doit comporter des images realisees a 60 secondes au moins 
apres l’injection de produit de contraste [1], L’arteriographie cerebrale par 
injection des quatre axes arteriels cerebraux (2 carotides internes et 2 verte- 
brales) est l’examen angiographique de reference. Cet examen se pratique sur 
table de radiologie interventionnelle par une equipe entrainee de radiologie, 
apres transport du patient intube et ventile. L’injection de produit de contraste 
se fait apres catheterisme arteriel retrograde apres ponction de l’artere femo- 
rale. Cet examen qui se heurte a des difficultes techniques evidentes n’est pas 
sans risque pour ces patients instables sur le plan hemodynamique et peut s’en 
trouver differe par l’indisponibilite des moyens materiels ou humains [23]. 



Fig. 4 - Arteriographie cerebrale conventionnelle : absence d’opacification des arteres cerebrales 
intracraniennes, confirmant l’arret de la circulation encephalique et done la mort encephalique. 
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Ces dernieres annees, la technique de Fangioscanner cerebral s’est developpee 
chez Fadulte sous Fimpulsion de Dupas et al. [40] pour simplifier le diagnostic 
angiographique de la ME et accelerer ce diagnostic chez les patients presen- 
tant des taux sanguins efficaces d’agents depresseurs du systeme nerveux central 
[39] . Un premier scanner sans injection est realise pour montrer l’etat du paren- 
chyme cerebral et en particulier des zones hemorragiques chez les traumatises 
craniens. Le scanner helicoidal est ensuite fait en deux phases apres injection 
intraveineuse (a Finjecteur automatique) d’un agent de contraste iode non 
ionique, d’une quantite de 2 mg/kg a un debit de 2 a 3 mL/min, sur une bonne 
voie veineuse peripherique (peut poser probleme sur les catheters 24 Gauge 
des nourrissons). La PAM de Fenfant est maintenue a des valeurs normales 
pour l’age avec une diurese preservee. La premiere acquisition d’images debute 
20 secondes apres Finjection de l’agent de contraste, en balayant Fensemble 
de Fencephale et permettra de confirmer Fopacification des deux arteres tem- 
porales, confirmant que le contraste a bien ete injecte (fig. 5). La deuxieme 
serie d’images debute 1 minute apres injection, avec les memes parametres que 
ceux utilises lors de la premiere acquisition. Sur ces images, on recherche l’ab- 
sence d’opacification des deux arteres pericalleuses, des arteres terminales du 
cortex, des deux veines cerebrales internes et de la grande veine cerebrale de 
Galien, definissant un score a 7 points de ME etabli par Dupas (fig. 5) [40] . En 
1998, une conference d’ experts reunissant FEtablissement francais des greffes, 
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Fig. 5 - Score de mort encephalique a l’angioscanner. D’apres Dupas B et al. [38]. 
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la Societe de transplantation, la Societe francaise de radiologie et la Societe 
francaise de reanimation avait valide la methode. La conference d’experts de 
2003 pour promouvoir la prise en charge des sujets en ME a recommande offi- 
ciellement l’angioscanner comme moyen de confirmation de 1’arret circulatoire 
cerebral [5]. L’angioscanner necessite toujours le transport du patient en radio- 
logie, mais la technique parait simplifiee, permettant un reel gain de temps si 
un protocole prealable a ete clairement etabli pour la realisation et les conclu- 
sions a tirer de cet examen. En plus du travail de Dupas et al. [40] qui integrait 
deux enfants adolescents dans son etude originale, la technique a ete appliquee 
avec succes dans un travail mene chez 28 enfants de tout age [41]. L’absence 
d’opacification des sept vaisseaux cites prealablement, confirmant 1’arret de la 
circulation cerebrale, peut done attester de l’irreversibilite de la ME chez 1’en- 
fant (figs 6 et 7). L’ analyse des images lors de la deuxieme phase d’ acquisition 
de l’angioscanner a revele chez certains patients un retard d’opacification et une 
stagnation du produit de contraste (stasis filling) dans les segments arteriels sous- 
arachnoidiens, en particulier pericalleux et de la portion horizontale des arteres 
terminales corticales. Ceci invalide la notion d’ arret de la circulation cerebrale 
sur le score de Dupas et 1’angiographie doit etre repetee ulterieurement. C’est 
dans ce contexte, et suite aux travaux de Leclerc [42], que la Societe franqaise 
de neuroradiologie a revise les criteres diagnostiques du score de Dupas apres 
realisation de l’angioscanner, en excluant certains vaisseaux sensibles de 1’ana- 
lyse [42, 43]. Un score a 5 points s’est etabli alors sur 1’absence d’opacification 
des veines profondes (2 veines cerebrales internes et grande veine cerebrale) et 
des branches corticales (M4) des arteres cerebrales moyennes de faqon bilate- 



Avant injection 


60 sec. apres injection 


Fig. 6 - Coupes d’angioscanner avant et 60 secondes apres injection IV du produit de contraste 
chez un jeune enfant (1 an) en mort encephalique. 
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Avant IV 20 sec apres IV 60 sec apres IV 



Fig. 7 - Coupes d’angioscanner avant, 20 secondes apres (opacification des arteres temporales 
extracraniennes) et 60 secondes apres injection IV du produit de contraste chez un enfant de 
1 1 ans en mort encephalique (capteur de pression intracranienne hemispherique droit, visible 
sur la coupe a 60 secondes). 

rale sur 1’helice realisee a 60 secondes. Plus recemment, Frampas et al. [44] ont 
rapporte que 1’absence d’ opacification des segments corticaux des arteres ter- 
minales corticales et des veines cerebrales internes suffisait au diagnostic d’arret 
circulatoire cerebral. Ce score a 4 points, qui est valide actuellement en France 
[45], demontre une sensibilite superieure au precedent score a 7 points et une 
specificite de 1 00 % pour le diagnostic de ME. 

Quelle que soit la technique angiographique utilisee pour visualiser 1’ arret de 
la circulation cerebrale, les images doivent etre interpreters par un radiologue 
entraine a la technique choisie et les resultats consignes immediatement par lui 
sur un compte rendu date, detaillant la technique et confirmant sur des images 
faites a 60 secondes la conclusion d’arret circulatoire compatible avec une ME [ 1] . 


Electroencephalographie 

Le role complementaire de l’EEG dans le diagnostic de la ME est cite des 
la parution des premiers textes de loi regissant les prelevements d’organes (cir- 
culaire Jeannenay du 24 avril 1968). La loi qui exige de confirmer une ME cli- 
nique par un test documentant son irreversibilite reconnait pour cela la valeur 
diagnostique du silence electrique cerebral a l’EEG. La realisation de l’EEG 
dans ce cadre precis repond a une methodologie stricte, elaboree a partir de 
travaux realises en 1989 par la Societe de neurophysiologie clinique de langue 
franqaise [46], reprenant en partie les recommandations americaines [21]. Elle 
concerne l’adulte et l’enfant de plus de 5 ans ; les criteres de ME chez l’enfant 
plus jeune ont des exigences supplementaires [47, 48]. 

Pour confirmer une ME, l’EEG validant doit etre realise alors que 1’ administra- 
tion des substances depressives pour le systeme nerveux central est interrompue 
et que leurs concentrations sanguines sont a des niveaux therapeutiques moyens 
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ou bas [22] chez un patient rechauffe a plus de 35 °C. Deux traces realises a 
4 heures d’intervalle pendant au moins 30 minutes d’enregistrement, sur un 
trace de 8 a 10 pistes, a une amplitude maximale de detection pour une sensibi- 
lite de 2 microvolts par millimetre [46, 48], doivent rester strictement plats ou 
isoelectriques et areactifs quelle que soit la stimulation effectuee. Chez l’enfant, 
il n’est pas toujours possible de respecter les conditions standards de realisation 
de l’EEG, en particulier la distance interelectrode de 10 cm qui doit done etre 
reduite proportionnellement a la dimension de la tete de l’enfant [49]. La circu- 
laire d’ application du decret du 2 decembre 1996 precise que l’intervalle de temps 
entre les deux traces EEG doit etre allonge pour les enfants de moins de 5 ans, et 
ce d’autant plus que l’enfant est plus jeune [1]. Les recommandations americaines 
precisaient en 1987 la duree de l’intervalle requis entre les deux examens EEG 
selon 1’age de l’enfant [21], De 1’age de sept jours a deux mois, il fallait attendre 
48 heures, de 2 mois a 1 an : 24 heures ; et au-dela de 1 an : 12 heures, sauf en 
cas d’encephalopathie postanoxique ou ce delai etait prolonge a 24 heures. Tou- 
tefois, dans une etude publiee un an plus tard et portant sur 45 petits enfants en 
ME, il n’a pas ete trouve de difference concernant les criteres de ME et la duree 
d’ observation entre les enfants ages de 2 mois a 1 an et ceux ages de plus de 1 an 
[50], Ce constat devrait permettre de raccourcir les durees de prise en charge des 
donneurs potentiels pediatriques de plus de 2 mois pour se rapprocher de la pra- 
tique chez fadulte, permettant ainsi de limiter la deterioration des greffons poten- 
tiels morphologiquement rares et tres convokes des petits donneurs. Dans les 
dernieres Guidelines americaines ou les tests ancillaires ne sont pas imposes pour 
le diagnostic de la ME, les delais recommandes entre deux examens cliniques 
accompagnes si besoin par un EEG sont reduits a 12 heures apres un mois de vie 
et a 24 heures en dessous de cet age [22] . Les auteurs semblent agreer en plus la 
possibilite de raccourcir ce delai d’observation impose, si un test ancillaire realise 
precocement vient confirmer les constatations d’un examen clinique simultane et 
compatible avec la ME pour les enfants de tous ages. Il apparait done bien que la 
tendance generale soit a la reduction de cet intervalle d’observation et d’EEG vali- 
dant, probablement au benefice de la qualite des greffons potentiels, dans le cadre 
de demarches de prelevement rigoureuses et non opposables. Effectivement, ce 
n’est pas tant le delai entre les EEG qui importe le plus, mais plutot la qualite 
de la demarche globale. Quand la cause de la mort est connue, que les criteres 
cliniques du diagnostic de ME sont concordants entre deux medecins, que les 
conditions de ce diagnostic sont irreprochables (temperature, hemodynamique 
et autre facteur confondant), que l’epreuve d’apnee est positive, que le premier 
EEG est plat et areactif dans des conditions de realisation irreprochables et que 
les toxiques sont absents ou a des taux sanguins bas, et que les parents (et/ou la 
justice) qui ont bien compris la situation desesperee pour 1’enfant et acceptent la 
demarche d’un don exceptionnel par sa compatibilite morphologique, il pourrait 
etre dommageable pour la qualite des greffons, voire la relation de confiance avec 
la famille, de prolonger ce delai d’observation bien au-dela de ce qui est preconise 
chez fadulte pour confirmer firreversibilite d’un diagnostic clinique deja etabli. 
En cas d’echec sur le prelevement ou la greffe, e’est toute la demarche globale, la 
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« chaine de vie », qui s’en trouve a decree. 11 faut done s’efforcer de promouvoir 
le diagnostic angiographique (par Faeces permanent a Fangioscanner pour les 
enfants de tout age), mais le cas echeant il devient logique et scientifiquement 
acceptable de concevoir que Fintervalle de temps entre deux EEG validant soit 
(au-dela de la 4 C heure) laisse desormais a la discretion du reanimateur qui par- 
ticipe au diagnostic clinique, signe le proces-verbal de deces et se trouve avec le 
coordinateur au coeur de la demarche. 

En dessous de 7 jours de vie, le concept de ME existe aussi, mais son irreversi- 
bilite parait encore plus difficile a objectiver. L’EEG ne parait pas etre un test 
fiable pour confirmer la ME du nouveau-ne, car ce dernier au cerveau imma- 
ture peut presenter des periodes breves normales de silence electrique [51]. 
Les causes d’encephalopathie anoxo-ischemique sont plus frequentes chez le 
tout petit dont le cerveau a des facultes importantes de recuperation, justifiant 
alors de prolonger beaucoup Fintervalle entre les deux EEG validants [49]. Par 
ailleurs, en dessous de 7 jours de vie, ou des resultats discordants entre EEG 
et angiographie ont ete observes chez des enfants en ME clinique [20], il est 
recommande pour confirmer Firreversibilite de ce diagnostic, d’ignorer les EEG 
au profit d’une arteriographie cerebrale [49]. 

Depuis les annees 1990, apres l’essor de l’EEG numerise qui permet de faire 
varier les parametres du montage apres Facquisition du signal, il a ete necessaire 
de redefinir les criteres diagnostiques d’EEG numerise pour la ME. Effecti- 
vement, l’EEG numerise donne des traces plus « riches » en pseudo-activites, 
pouvant atteindre 1 a 2 micro Volts, provenant de parasites environnementaux 
(plus frequents chez Fenfant car toutes les electrodes EEG, ECG, etc. sont plus 
proches), qui risquent de rendre F interpretation delicate. 


Scintigraphie isotopique cerebrale 

Apres injection d’un traceur, le 99mTc, il est possible d’objectiver avec une 
gamma-camera Fabsence d’absorption cerebrale du traceur et par consequent 
Farret de la circulation cerebrale [47, 52], Cet examen, realisable sans diffi- 
culte par injection intraveineuse au lit du patient, evalue indirectement le debit 
sanguin cerebral. Il est moins invasif que Fangiographie mais presente une cor- 
relation excellente avec cette derniere. Bertagna et al. ont confirme la validite 
et Finnocuite de cette methode chez des patients adultes et enfants en ME 
clinique et presentant des facteurs confondants pour ce diagnostic [53]. Dans 
cette etude, 25 % des patients soumis a une premiere serie d’images captaient 
partiellement le traceur dans leur parenchyme cerebral. Le suivi continu de 
cette emission isotopique cerebrale confirmera que 100 % des enfants repon- 
dront finalement au diagnostic de ME, toutefois le taux de refus parental au 
don d’organes augmentera avec la necessite de ce suivi rapproche. En revanche, 
la scintigraphie isotopique cerebrale n’a pas une precision suffisante pour tester 
le faible debit sanguin cerebral dans la periode neonatale [51]. Ainsi, jusqu’a 
sept jours de vie, l’EEG et la scintigraphie isotopique etant peu fiables, seule 
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l’arteriographie cerebrale permettra de faire le diagnostic de ME. Enfin, meme 
s’il est couramment utilise hors des limites de l’hexagone, ce test de confirma- 
tion n’est pas reconnu en France. 


Imagerie par resonance magnetique 

L’angiographie cerebrale par IRM a requ une validation scientifique d’un 
college d’experts reunis par le conseil medical et scientifique de l’EFG le 
21 novembre 2000, pour confirmer le diagnostic de ME. Le conseil reconnait 
toutefois que l’angio-IRM est de realisation difficile chez les sujets en ventila- 
tion controlee pour des raisons techniques d’appareillage le plus souvent non 
compatible avec l’environnement magnetique. 


Potentiels evoques du tronc cerebral 

Ils ont pour but de demontrer que les noyaux du tronc cerebral ne repon- 
dent pas a differents stimuli auditifs ou somato-sensoriels [54]. Ils n’ont aucune 
valeur legale pour confirmer le diagnostic de ME en France. 


Conduite pratique de recensement 
des morts encephaliques ou demarche 
initiale de coordination 

En cas d’echec de la reanimation, le medecin, garant du corps du defiant 
devant la famille, la loi et la societe, a le devoir d’informer la famille avec empa- 
thie et veracite de revolution fatale du patient decede, et la tache de remplir 
les missions administratives requises par la situation (constat de deces...). Le 
medecin a aussi le devoir de tout faire pour permettre le don d’organes, dans 
le cas ou son patient est decede dans des conditions permettant de l’envisager. 
II repond ainsi a une mission nationale de sante publique ou Factivite de pre- 
levements d’organes ou de tissus est reconnue comme une activite de soins 
repondant a une urgence vitale (articles L1231-1A et L1235-3 du Code de 
sante publique). II doit informer la coordination hospitaliere de prelevements, 
faciliter le travail de cette equipe tout en restant le garant du maintien de l’etat 
des organes du defunt devenus greffons potentiels. Le medecin reanimateur 
joue un role essentiel au demarrage de la chaine de la greffe depuis le recense- 
ment des patients en ME (confirmation des criteres cliniques, etiologiques et 
paracliniques de ME irreversible), en passant par le don et jusqu’au preleve- 
ment d’organes. Cette mission du reanimateur est une demarche therapeutique 
qui s’adresse a la societe, notamment aux malades qui sont ou seront en liste 
d’attente de greffe. De plus, le don d’organes est un droit appartenant a tout 
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citoyen ou son representant legal qui doit pouvoir choisir librement en son ame 
et conscience. 

Le discours aupres de la famille se fera en deux temps. Dans le premier entre- 
tien, l’annonce du deces irreversible par le reanimateur se fera, au mieux pour 
la suite de la demarche, en presence de l’equipe de coordination hospitaliere, de 
facon a 1’introduire dans la relation de confiance qui doit exister entre le mede- 
cin et la famille. C’est a l’equipe de coordination qu’il appartient alors de veri- 
fier dans le dossier du defunt que tous les criteres de ME sont reunis, et apres un 
premier contact avec l’ABM quels sont les facteurs limitant au don, et s’il existe 
bien des receveurs possibles pour ce donneur potentiel. Un nouvel entretien est 
alors propose avec la famille par la coordination en presence du medecin, pour 
envisager la suite de la demarche d’accompagnement, et proposer comme il se 
doit l’eventualite du don. En pediatrie, c’est-a-dire avant fage de la maturite, 
c’est aux parents representants legaux du defunt qu’il appartient de decider de 
l’autorisation de prelever les organes. Deux situations sont alors possibles : 

• soit le patient n’est pas un donneur d’organes car les parents ont refuse ou 
il existe une contre-indication au don, et il est alors necessaire d’annoncer 
a la famille compte tenu de la situation irreversible precedemment decrite, 
que tous les traitements en cours y compris la reanimation respiratoire vont 
etre interrompus (decret 2005-949 du 2 aout 2005 et article R 1232-4-3 
du Code de sante publique), car ils n’ont plus de raison d’etre et ne peu- 
vent que retarder l’arret cardiaque ineluctable en quelques jours [23]. En 
echange, tous les efforts possibles seront entrepris par l’ensemble de l’equipe 
soignante pour aider les parents dans toutes les demarches necessaires : 
administratives, religieuses, personnelles psychologiques et vis-a-vis du reste 
de la famille (freres, soeurs, etc.) dans l’accompagnement du deuil familial ; 

• soit le patient est donneur d’organes et il faut poursuivre la reanimation en 
optimisant la qualite finale des greffons potentiels, aux depens de la protec- 
tion cerebrale. Simultanement, il est necessaire d’entreprendre rapidement 
les demarches en vue du prelevement multi-organes, c’est-a-dire comple- 
ter la recherche de contre-indications medicales ou legales au prelevement, 
revaluation des organes prelevables, eventuellement le transfert vers un 
centre autorise au prelevement. 

Contre-indications medicales au don 
et notion de donneurs/receveurs limites 

Il existe peu de contre-indications medicales absolues au don d’organes, 
comme une serologie positive au VIE! ou un cancer recent, avec quelques 
reserves pour les tumeurs malignes cerebrales qui metastasent tres peu en dehors 
du nevraxe. La procedure de don releve essentiellement d’un rapport benefice/ 
risque relatif a chaque couple donneur/ receveur et dont la decision finale appar- 
tient plus aux equipes de greffe en concertation avec l’ABM, avec si besoin le 
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consentement du receveur ou de sa famille. Des precautions sanitaires de secu- 
rite sont pratiquees pour chaque demarche de don, a la recherche notamment 
de maladie transmissible du donneur vers le receveur. Ainsi des serologies HIV, 
HBV, HCV, HTLV1, syphilis sont systematiquement realisees chez tous les 
donneurs potentiels d’organes ou de tissus pour ces precautions rituelles, ainsi 
que CMV, EBY et toxoplasmose si un don d’organe est organise. Depuis 2010, 
la recherche complementaire d’elements nucleiques viraux par la mesure du 
depistage genomique viral (DGV) a ete rendue obligatoire pour le VIH 1, le 
VHB et le VHC, en application du decret du 23 decembre 2010 (texte 3 1 au JO 
du 27/07/2011). Toutefois, l’incidence actuelle de ces pathologies infectieuses 
dans la population generale explique que les receveurs peuvent aussi etre deja 
concernes par certaines maladies virales, et que les greffons resteront acceptables 
dans quelques cas. Nous abordons le domaine des greffes dites derogatoires qui 
concernent dorenavant les seules infections a VHC et qui participent a la lutte 
contre la penurie de greffons (textes 34 a 36 du JO du 26/12/2010). De plus, 
l’etat clinique du receveur au moment de la proposition de greffe compatible 
doit etre considere. Un receveur inscrit comme prioritaire « en super-urgence » 
pour 48 heures a atteint une gravite extreme qui ne lui permet pas toujours de 
refuser le greffon compatible, mais possiblement a risque qui lui est propose. 

L’ evaluation des organes pour le don est soumise a une enquete anamnestique 
puis a de multiples examens biologiques et iconographiques, parfois repetes 
pendant toute la reanimation du donneur. Elle definit la qualite des greffons 
potentiels et leur restriction possible pour certains prelevements ou certains 
receveurs potentiels. La encore, la discussion se fait au cas par cas et la deci- 
sion finale de certaines situations medicales limites appartient le plus souvent a 
l’equipe de greffe. 


Prise en charge medicale d'un donneur 
d'organes pediatrique 

L’hypertension intracranienne incontrolable et l’engagement cerebral 
anoxique lors du passage progressif en ME, entrainent une perte des com- 
mandes centrales des grandes fonctions de forganisme [55, 56]. Un etat phy- 
siopathologique particulier s’installe alors chez l’enfant en ME, resultant de 
perturbations neurovegetatives majeures par atteinte des connexions hemis- 
pheriques centrales et du tronc cerebral (defaillance circulatoire, thermique et 
metabolique) et par troubles de la regulation neurohormonale. II s’y associe un 
defaut d’extraction d’oxygene peripherique [57]. Cet etat aboutit a des dysfonc- 
tions multi-organiques qui risquent d’alterer fortement la qualite des greffons 
potentiels. Durant toute cette phase de reanimation, menant du diagnostic 
de ME jusqu’au prelevement d’organes au bloc operatoire, il est imperatif de 
considerer toutes ces perturbations eloignant le corps du donneur pediatrique 
de son etat de fonctionnement physiologique. La therapie neuroprotective 
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etant abandonnee a ce stade de la prise en charge du potentiel donneur, les 
Espagnols parlent de « reanimation systemique », considerant qu’il est impor- 
tant de prendre le temps d’optimiser le fonctionnement multi-organique du 
systeme. L’ evaluation continue et le traitement systematique de toutes ces 
perturbations organiques et metaboliques permettront de mieux preserver la 
qualite des greffons et d’ameliorer la reussite des transplantations [5, 55, 56]. 
La fonction cardiocirculatoire est principalement perturbee, ainsi que la fonc- 
tion respiratoire, endocrinienne, thermique, et metabolique. Les perturbations 
peuvent etre encore accentuees par la cause initiale de la ME ou le traitement 
reanimatoire prealable au deces du patient. 

Les perturbations circulatoires sont prioritaires a considerer car leur traitement 
attentif voire agressif est benefique pour la perfusion de tous les organes dont les 
greffons potentiels. L’atteinte du systeme nerveux autonome lors de l’installation 
progressive de la ME entraine des crises neurovegetatives avec hypertonie para- 
sympathique lors de l’HTIC severe, puis une stimulation sympathique intense 
lors de la phase agonique caracterisee par une tachycardie et une hypertension 
arterielle. A la phase de ME constitute, l’interruption des fibres parasympa- 
thiques d’origine bulbaire est complete et confirmee par 1’areactivite cardiaque 
a l’injection d’atropine, alors que la sympatholyse arterielle et veineuse peri- 
pherique s’accentue, creant une hypotension arterielle par vasoplegie sans com- 
pensation myocardique [5, 58]. La ME s’accompagne a l’echocardiographie 
dans 57 % des cas d’une dysfonction ventriculaire gauche (fraction d’ejection 
< 50 % ou fraction de raccourcissement < 28 %) [59], qui va contribuer a 
aggraver 1’instabilite circulatoire. 

Les perturbations hemodynamiques neurovegetatives de cet etat avance de 
ME, combinant vasoplegie, tachycardie et dysfonction myocardique, vont 
s’associer a une hypovolemie par contraction des volumes liquidiens extra- 
cellulaires d’origine multiple. La restriction hydrique prealable pour prevenir 
l’atteinte cerebrale primaire, l’utilisation de furosemide et de mannitol dans 
le meme objectif therapeutique et 1’importance de la polyurie liee a la sur- 
venue d’un diabete insipide chez 40 a 70 % des enfants en ME [6, 55], sont 
les causes de cette hypovolemie importante chez le donneur pediatrique, deja 
plus sensible que l’adulte a ces ecarts liquidiens extracellulaires [49, 55, 60], 
Ainsi, I’anomalie metabolique la plus frequemment rencontree dans la ME 
est I’hypernatremie, observee chez 71,4 % des enfants (souvent superieure a 
155 mmol.L _ ). La prevention de cette deshydratation avec surcharge osmo- 
laire reside en premier lieu dans la surveillance etroite et l’equilibration du 
bilan hydrique entree-sortie par des solutes de perfusion adaptes. L’ adminis- 
tration de desmopressine IV discontinue qui limite les pertes hydroelectro- 
lytiques dues au diabete insipide contribue aussi a diminuer 1’incidence de 
1’hypotension arterielle [55]. 

La vasoplegie neurogenique et la dysfonction myocardique de la ME combinees 
aux variations physiologiques de l’homeostasie cardiocirculatoire selon l’age de 
l’enfant, peuvent aggraver cette hypotension arterielle et imposent un moni- 
torage hemodynamique minimal et precoce, simultanement a un debut d’ex- 
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pansion volemique. En supplement du cardioscope et de foxymetre de pouls, 
un monitorage hemodynamique invasif est systematiquement recommande 
pour adapter la prise en charge cardiocirculatoire chez le donneur d’organes 
pediatrique. Le monitorage de la pression arterielle sera au mieux realise par un 
catheter radial plutot que femoral pour prevenir la perte de cette information 
hemodynamique durant le clampage aortique lors du prelevement cardiaque, et 
la surveillance continue de la pression veineuse centrale se fait a moindre risque 
par un catheter veineux central jugulaire. On y associera systematiquement un 
capnometre, une sonde vesicale et une sonde thermique. 

II a ete clairement demon tre chez fadulte, des 1979, une relation etroite entre la 
fonction du greffon renal et la pression arterielle du donneur, avec une moindre 
frequence de necrose tubulaire quand la PA etait suffisante [49]. Chez l’enfant, 
la valeur normale de la pression arterielle et de la frequence cardiaque varie avec 
l’age [60], II est admis comme valeur seuil de la normale, une PAS de 90 mmHg 
des l’age de 1 an avec une PAM de 60 mmHg [49]. En cas de ME, le but du 
traitement hemodynamique est de maintenir la pression arterielle a une PAM 
acceptable pour les greffons, c’est-a-dire aux environs de 60 a 65 mmHg pour 
l’enfant de plus de 5 ans, et de 50 a 55 en dessous de cet age [56, 60], En deca de 
ces valeurs seuils, on donnera toujours la priorite therapeutique au remplissage 
liquidien efficace. Le traitement de fhypotension debute alors par une expansion 
volemique en preferant les colloides a type de gelatine, sous forme de bolus de 
10 mL/kg (pour prevenir les surcharges liquidiennes en cas d’un eventuel prele- 
vement pulmonaire), aux cristalloides qui aggravent foedeme interstitiel pulmo- 
naire, aux hydroxy-ethyl-amidons possiblement nephrotoxiques a hautes doses 
sur le greffon renal et aux concentres d’albumine plus couteux. On n’omettra pas 
la correction precoce et simultanee d’une polyurie liee au diabete insipide. 

En plus de nous renseigner sur la qualite du greffon cardiaque, fechocardiogra- 
phie repetee completera les informations apportees par le monitorage invasif 
pour optimiser la reanimation cardiovasculaire [59]. Parfois, la cause meme de 
la ME peut aussi expliquer une defaillance myocardique associee, qui aggrave- 
rait encore la defaillance circulatoire liee a l’hypovolemie et a la vasoplegie. 
L’apport de catecholamines vasopressives et/ou inotropes ne se j ustifie sur les 
valeurs basses persistantes de la PA qu’apres correction optimale de la volemie 
et selon fappreciation par le monitorage invasif et echographique du debit car- 
diaque et de la fonction myocardique. Dans le choix des agents vasopresseurs et/ 
ou inotropes, la reconnaissance du type de defaillance circulatoire (vasoplegie ou 
defaillance myocardiocardique) et les algorithmes locaux de chaque reanimation 
pediatrique vont etre determinants. La dopamine qui beneficie d’effets favorables 
sur la circulation renale et mesenterique chez le petit enfant semble preferable a 
petites doses (< 10 mcg/kg/min) pour son action cardiaque. Des doses superieures 
augmentent le risque de necrose tubulaire renale chez fadulte [61] et la tendance 
chez les transplanteurs cardiaques a refuser des coeurs sous agents inotropes et 
parfois difficiles a sevrer [55]. La noradrenaline (0,1 a 0,5 mcg/kg/min) intervient 
le plus souvent comme agent de premier choix pour le traitement d’une hypoten- 
sion persistante apres remplissage optimal, souvent precede de dopamine chez le 
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petit enfant a dose maximale recommandee (10 mcg/kg/min) [5, 49, 55]. Pour 
certaines equipes, l’agent vasopresseur de premier choix chez les enfants hypo- 
tendus malgre un remplissage adequat, avec ou sans dopamine a faible dose, est 
la vasopressine. Administree en IV continue a une dose faible de 0,04 a 0,07 U / 
kg/h (max : 2,4 U/h), la vasopressine va apporter son effet vasopresseur propre 
pour permettre de reduire la dose de dopamine, tout en se substituant a la des- 
mopressine pour le traitement du diabete insipide [56, 62], La noradrenaline 
(0,1 a 0,5 mcg/kg/min) sera alors proposee en second, si la vasopressine ne suffit 
pas a restaurer la PA. Agent alpha agoniste preponderant, la noradrenaline est 
bien adaptee au traitement de la vasoplegie neurogenique induite par la ME en 
limitant les effets tachycardisant de la dopamine. Des etudes sont necessaires pour 
confirmer ces differentes attitudes therapeutiques sur futilisation optimale des 
agents vasopresseurs chez l’enfant. 

Rarement, une hypertension arterielle, survenant en dehors de la decharge 
sympathique liee a fengagement cerebral terminal, devra etre traitee pour pro- 
teger le myocarde. Apres avoir interrompu les agents vasopresseurs en cours, 
les agents possibles sont alors le nitroprussiate de sodium ou plus simplement 
l’esmolol, un alpha bloquant de courte duree d’ action. 

La reanimation respiratoire a pour but de maintenir le pH a une valeur supe- 
rieure ou egale a 7,40, la Sp0 2 au moins a 95 % (FiO, adaptee pour une PaO ? 
entre 80 et 100 mmHg) en maintenant une ventilation mecanique protectrice 
(EtC0 2 entre 35 et 40 mmHg et pression plateau < 30 cm H 2 0) limitant tout 
traumatisme pulmonaire. Une PEP a 5 cm H,0 est recommandee pour preve- 
nir les atelectasies et lutter contre l’oedeme pulmonaire [5, 49, 56, 60], Chez le 
grand enfant, la qualite d’un greffon pulmonaire s’evalue sur le calcul regulier 
du rapport PaO J FiO , qui doit rester > 250, ainsi que sur les resultats de la 
fibroscopie bronchopulmonaire. 

La ME entraine des defaillances hormonales pouvant faire imaginer des traite- 
ments substitutifs de trois ordres : steroidiens, thyroi'diens et posthypophysaires 
(vasopressine/desmopressine) [63]. Le diabete insipide touche 40 a 70 % des 
donneurs et se diagnostique par une polyurie > 4 mL/kg/h accompagnee d’une 
densite urinaire < 1 007 et d’une osmolarite urinaire inferieure a l’osmolarite 
plasmatique. Le diabete insipide entraine une hypovolemie et des desordres 
metaboliques potentiellement graves, dont le principal est rhypernatremie, qui 
peut etre deletere pour la qualite des greffons [55], notamment hepatique [64], 
Le traitement medical du diabete insipide par la desmopressine intermittente 
(0,2 a 0,4 mcg/m 2 avant 1 an et 0,4 a 1 mcg/m 2 apres 1 an) corrige les desordres 
metaboliques en reduisant la diurese (on vise 1 a 1,5 mL/kg/h). Probablement 
denuee d’effet vasopresseur direct, elle participe au soutien hemodynamique 
par la correction de la volemie [55, 56]. La vasopressine en IV continu (a une 
dose maximale de 2,4 U/h) a un effet antidiuretique et surtout un effet vaso- 
presseur propre, ce qui peut la recommander en cas d’hypotension persistante. 
La substitution thyroi'dienne (25 a 100 mg/j) n’a pas encore fait la preuve d’un 
apport therapeutique indiscutable face a son potentiel effet deletere sur les gref- 
fons et leur conservation [56]. L’interet de la substitution mineralo-cortico'ide 
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a ete evoque devant les taux effondres de cortisol plasmatique constates chez 
ces patients [65], sans avoir jusqu’a ce jour conclu a un interet reel, en dehors 
d’un effet immuno-modulateur favorable (15 mg/kg/jour) pour les greffons 
pulmonaires [66]. Ainsi, en l’etat actuel des connaissances, il n’est pas possible 
de formuler de recommandations concernant les substitutions thyroidienne et 
mineralo-corticoide. La triple substitution (thyroide, vasopressine, methylpred- 
nisolone) a demontre chez l’adulte un benefice sur la fonction des greffons et 
la survie a 1 mois des greffes [67]. Elle est recommandee par le Forum cana- 
dien dans la prise en charge de l’enfant donneur (T 4 a 20 meg puis 10 meg/h, 
methyl-prednisolone 15 mg/kg, vasopressine 0,3 a 0,7 mU/kg/min), en cas 
d’instabilite hemodynamique avec une fraction d’ ejection < 40 % [56, 60], 

Le controle glycemique entre 4 et 8 mmol/L par un apport titre IV continu 
d’insuline, pour preserver un apport tissulaire de glucose energetique, tout en 
protegeant le donneur d’une polyurie osmotique par hyperglycemie, est rap- 
porte [56]. Le rapport benefice risque de l’insulinotherapie n’est pas etabli 
actuellement dans le contexte de ME. 

Les coagulopathies a type de CIVD et de fibrinolyse ainsi que Fanemie sont 
frequentes au cours de la ME, et doivent etre corrigees par transfusions de 
produits sanguins labiles, en visant une hemoglobine > 7 g/dL, des plaquettes 
> 50 000/mm 3 , un fibrinogene > 1 g/L et un TP > 40 %. 

L’infection bacterienne doit etre recherchee par des prelevements systematiques 
(hemoculture, uroculture, prelevements bronchiques) ou diriges par les don- 
nees anamnestiques et traitees normalement. Ainsi, une infection documentee 
et en cours de traitement adapte n’est pas une contre-indication au preleve- 
ment, car elle ne semble pas influencer le pronostic et la morbi-mortalite des 
receveurs [68]. En pratique, chaque cas est pris en consideration en analysant la 
souche microbienne identifiee, sa localisation, sa virulence et sa sensibilite aux 
antibiotiques, et enfin Fevolution sous traitement adapte. 

Bien entendu, le donneur d’organes pediatrique est soumis, pendant la phase 
de reanimation qui le maintient jusqu’au prelevement au bloc operatoire, a une 
surveillance clinique et paraclinique continue pour le monitorage invasif, et 
une surveillance rapprochee pour Fechographie cardiaque et les examens biolo- 
giques (hemogramme, ionogramme, GDS, creatininemie, calcemie, glycemie, 
lactates...), de faqon a traiter les perturbations qui alterent Fhemodynamique, 
l’oxygenation et la perfusion des organes a prelever. 


Particularites fondamentales du don 
pediatrique : le consentement parental 
et les regies d'attribution pediatriques 


Par definition, le donneur et le receveur pediatriques ont moins de 18 ans et 
sont mineurs. Legalement, ce sont done les parents dans la douleur qui decide- 
ront d’un eventuel don d’organes. Le taux de prelevement, qui a atteint 50 % 
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en 2009 chez l’enfant de plus de dix ans (ABM Info Service), reste bas quand on 
sait que les jeunes de plus de 16 ans qui sont generalement instruits sur le don 
d’organes y sont majoritairement favo rabies a 84 % (ABM Info Service). Des 
l’age de 13 ans, un enfant peut s’inscrire sur le registre national des refus au don 
d’organes gere par l’ABM et celui-ci doit etre consulte avant un prelevement. 

Recueil du consentement parental 

Les progres recents des sciences medicales ont permis l’acte supreme du don 
d’organes, a un point otx il est presque devenu victime de son succes tant la 
demande en organes de remplacement a deborde 1’offre en organes disponibles. 
La pediatrie ne fait pas exception a cette evolution puisqu’en 2008, 7 enfants 
sont decedes sur liste d’attente de greffe (ABM Info Service). Plusieurs attitudes 
permettent de reduire cette insuffisance de 1’offre. Certaines sont purement 
techniques (regies d’attribution prioritaire pediatrique, regies de partage des 
greffons hepatiques, domino...), d’autres s’attachent a optimiser la detection 
des patients en ME et surtout a ameliorer la prise en charge des enfants don- 
neurs potentiels et de leurs parents. Le recensement des patients en ME est une 
mission de sante publique et tout medecin de reanimation a le devoir de s’y 
conformer medicalement. L’approche de la question du don, surtout en cas de 
donneur pediatrique, et le recueil du consentement parental au don requierent 
des connaissances medicales, psychologiques, socio-culturelles, administratives 
et juridiques specifiques. En France, la formation de ces professionnels de sante 
destines a aborder les families des defunts est organisee par l’ABM au travers de 
seminaires et d’accompagnements reguliers. 

Les situations de ME pediatriques sont rares comme nous l’avons deja vu, et 
le don repose legalement sur 1’acceptation des parents detenteurs de l’autorite 
sur l’enfant decede. Dans la souffrance extreme du vecu parental lors du deces 
de l’enfant cheri, le cas complexe de la question du don pediatrique tient en 
peu de mots : douleur, responsabilite et meme culpabilite. En cas de perte d’un 
enfant, la violente douleur de manque vecue par toute personne ayant perdu 
un proche va s’accompagner de la sensation d’insuffisance quant a ses propres 
responsabilites de parent face au deces, le plus souvent accidentel, de l’enfant 
a qui il ne pouvait rien arriver de mal « puisque c’est le sien ». A l’extreme, 
cette insurmontable douleur de culpabilite s’ajoute au manque dechirant et 
peut encore alourdir la douleur, enfermant les parents dans le deni et le silence 
en condamnant l’eventualite du don. La seule attitude possible qui permette 
de preserver la possibilite de poser la question du don reste celle de l’accom- 
pagnement parental precoce et continu en maintenant une information claire, 
confiante et empathique [69, 70]. 

Dans une analyse multicentrique menee sur une vingtaine d’etudes observa- 
tionnelles [71], les auteurs ont montre que les principaux facteurs modifiables 
influenqant la decision parentale au don d’organes de leur enfant sont 1’apport 
d’informations adequates sur le processus de don et son benefice, la qualite 
reelle de prise en charge des donneurs potentiels, l’assurance que les parents ont 
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bien compris la ME, la distinction temporelle entre l’annonce du deces et la 
question du don, l’isolement au calme pour la question du don et surtout l’ex- 
perience des professionnels qui posent cette question. De nombreux autres fac- 
teurs peuvent influencer favorablement le taux d’ acceptation du don. Certains 
sont de nature organisationnelle, propre au service, avec l’autorisation d’une 
presence parentale prolongee pres du defunt [72], d’ autres sont lies a la cause 
initiale ayant entraine le deces, notamment une lesion neurochirurgicale aigue 
[7], 1’age eleve du donneur pediatrique [73], ou la connaissance anterieure du 
don d’organes [74], 

Le consentement au don d’organes pediatrique en France est bas, de l’ordre 
de 30 a 40 % (ABM Info Service). Aux Etats-Unis, ou Ton pratique des dons 
d’organes pediatriques apres deces par arret cardiaque, Webster [73] a rapporte 
un taux d’acceptation du don pediatrique de 69,2 % pour 1’activite nationale 
de recensement, soit 1 330 enfants en ME, avec une majoration chez les plus de 
douze ans, dans les hopitaux contenant des unites de reanimation pediatrique, 
des Trauma Centers, mais pas dans les hopitaux developpant des programmes 
de greffes. Dans la discussion de cet article ou un taux de consentement parti- 
culierement eleve est constate, les auteurs reconnaissent une reelle difficulte a 
l’exhaustivite des declarations de ME avec probable perte de donneurs poten- 
tiels et une grande variabilite (de 30 a 100 %) de ce taux selon les reanimations 
pediatriques examinees. A Toronto, Tsai decrit une disparite de 22 % entre le 
taux d’acceptation parentale (63 %) des parents approches en reanimation et 
le taux reel de prelevements (41 %) parmi l’ensemble des patients diagnos- 
tiques en ME. Differentes raisons culturelles, psychologiques, reanimatoires 
ayant ete avancees, il met en exergue la necessite de strategies preliminaires 
indispensables dans les centres ayant a gerer ces enfants en ME, en se concen- 
trant essentiellement sur 1’accompagnement parental soutenu autorisant un 
questionnement systematique pour le don, sur des reflexions multiculturelles 
concernant la signification du don, et sur des « protocoles agressifs » de reani- 
mation systemique [75]. 

L’accompagnement precoce, meme anticipe, de parents dont revolution de l’en- 
fant s’oriente vers un passage en ME, doit etre riche en explications claires, donnees 
regulierement avec tact et veracite pour optimiser la relation de confiance entre la 
famille et l’equipe de soins [69]. De nombreux refus parentaux restent certaine- 
ment mal apprecies et impropres aux volontes profondes familiales, et entrainent 
autant de morts evitables chez des enfants inscrits sur liste d’attente [76]. 

Regies d'attribution pediatriques 

Selon des recommandations du Conseil europeen, les regies de repartition 
doivent etre efficaces pour limiter les pertes d’organes transplantables, credibles, 
transparentes, et equitables. Concernant la pediatrie, pour augmenter les chances de 
greffer les enfants en liste d’attente, des regies d’attribution prioritaires ont ete adop- 
tees, au meme titre qu’il existe des attributions prioritaires de super urgence pour 
les patients receveurs a haut risque vital immediat (hepatite fulminante. . .) ou des 
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priorites immunologiques pour certains greffes renaux souvent multi-transplantes. 
Ces regies precisent que tous les organes preleves sur des enfants seront greffes en 
priorite a des enfants et que les organes preleves sur des adultes de moins de trente 
ans seront proposes en priorite a des mineurs. Ces priorites d’ attribution pedia- 
triques semblent jouer un role favorable pour le consentement parental. 


Conclusion 

La ME, seule condition autorisant le prelevement d’organes en pediatrie, 
se diagnostique legalement de la meme faqon chez l’enfant que chez l’adulte, 
par un examen clinique precis, lors de circonstances etiologiques compatibles, 
avec un test confirmant son irreversibilite. Chez le petit nourrisson, ou la com- 
patibility: d’un receveur est rare en dehors de la greffe intestinale, on peut etre 
confronte a des difhcultes de diagnostic clinique et paraclinique. La reanima- 
tion systemique du donneur pediatrique releve d’une logistique medicale orga- 
nised, humaine et rigoureuse pour emmener les organes du donneur jusqu’au 
prelevement et optimiser les greffes secondaires. Ce qui distingue clairement le 
don d’organes pediatrique du don adulte, c’est la recherche du consentement 
aupres de parents aneantis par une douleur paralysante, aggravee le plus souvent 
par un sentiment de culpabilite apres la mort accidentelle de leur enfant cheri. 
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Introduction 


Les infections nosocomiales (IN) sont des infections contractees dans un 
etablissement de sante. Cette definition, issue des « 100 recommandations pour 
la surveillance et la prevention des infections nosocomiales » editees en 1 999, 
a ete actualisee en novembre 2006 par le Comite technique des infections 
nosocomiales et des infections liees aux soins (CTINILS). L’infection nosoco- 
miale est desormais integree dans les infections associees aux soins (IAS). Une 
infection est consideree comme IAS si elle survient au decours d’une prise en 
charge (diagnostique, therapeutique, palliative, preventive ou educative) d’un 
patient et si elle etait ni presente, ni en incubation au debut de la prise en 
charge. Le delai entre fadmission et le debut de l’infection doit etre de plus de 
48-72 heures pour les infections bacteriennes. Selon la periode d’incubation, il 
peut etre plus long dans les infections virales. 


Particularites du patient pediatrique 

Du point de vue de fhygiene hospitaliere, la population des patients pedia- 
triques est heterogene du fait des caracteristiques liees a l’age des patients. Ainsi, 
le nouveau-ne presente un risque d’infection eleve (d’autant plus qu’il est pre- 
mature) en raison de l’immaturite de son systeme immunitaire et de plusieurs 
de ses organes comme la peau, les poumons ou le tractus intestinal. A la nais- 
sance, hors contexte pathologique, il entre subitement en contact avec la flore 
bacterienne de sa mere (d’autant plus qu’il nait par voie basse) ainsi qu’avec celle 
de l’environnement. Il est, hors infection, considere comme axenique durant les 
12 a 24 premieres heures de vie, puis developpe une colonisation fonction de la 
flore maternelle, de son alimentation, de son environnement et de l’eventuelle 
pression de selection antibiotique (pre-, per- ou post-partum). 

La confrontation aux epidemies saisonnieres, 1’impact de la collectivite et 1’exis- 
tence de maladies infantiles ubiquitaires doivent aussi etre prises en compte. 
En ce qui concerne le risque viral et en admettant que la couverture vaccinale 
de la mere soit a jour, le nouveau-ne est protege pendant quelques mois par les 
anticorps maternels vis-a-vis de certaines maladies a prevention vaccinale [1]. 
Le cas particulier de la prevention antituberculeuse releve desormais de la reali- 
sation du BCG intradermique chez le nouveau-ne, dans certaines populations 
a risque (migrants par exemple), non immunodeprimees (VIH) [2]. Plus tard, 
selon leur couverture vaccinale ou leur immunite, les enfants peuvent encore 
etre sensibles a des maladies hautement contagieuses, telles que la rougeole, 
les oreillons, la rubeole (vaccins ou rappels non faits). Une varicelle peut, par 
exemple, etre en phase d’incubation lors de fadmission a fhopital et conduire 
ulterieurement a la contagion d’autres patients ou du personnel soignant. 
D’autres facteurs, tels que le comportement qui depend evidemment de 
l’age, une relative abondance de secretions respiratoires, une incontinence 
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des selles ou de l’urine, ainsi que des contacts physiques etroits lors de jeux 
avec d’autres patients ou lors de soins medicaux, creent quotidiennement des 
occasions de dissemination au sein d’un service de pediatrie. Ces opportunites 
sont moindres a la phase aigue d’une reanimation mais il ne faut pas perdre 
de vue la periode de guerison, periode au cours de laquelle on observe quoti- 
diennement des contacts parents-enfant ou soignants-enfant (calins, souvent 
hors de la chambre...) creant de tres nombreuses occasions de breches dans 
les mesures de confinement d’infections a potentiel epidemique. II faut alors, 
regulierement et avec diplomatie, rappeler le necessaire equilibre entre le role 
relationnel du soignant, dont l’oubli serait gravement deletere en termes de 
consequences psychiques du sejour de l’enfant en reanimation, et la necessite 
de ne jamais relacher le confinement, au risque d’observer une transmission 
d’un agent microbien virulent a un autre enfant en phase plus instable, avec 
eventuellement des consequences serieuses. Egalement, lors des soins, le petit 
gabarit du patient peut amener les soignants a commettre des erreurs par rap- 
port aux recommandations d’hygiene, telles que passage direct d’un soin de 
siege avec risque de souillure des mains par des liquides biologiques (couches) 
a une aspiration nasale ou tracheale, sans decontamination des mains entre les 
deux procedures. 

De meme, les visites par un frere ou une soeur ou un autre parent souffrant 
d’une maladie infectieuse peuvent etre la source d’une transmission nosoco- 
miale, et doivent faire 1’objet d’une vigilance particuliere. 

Epidemiologie 

Les donnees au sujet des IN en pediatrie sont eparses. L’incidence globale 
des IN varie de 2,3 a 12,6 % selon les etudes. Le controle de ces IN apparait 
comme particulierement indispensable dans les hopitaux d’enfants. En 2006, 
le gouvernement francais a mis en place un programme obligatoire exhaustif de 
recensement des infections dans les hopitaux francais (ICALIN) [3] . En effet, 
des patients vulnerables et des conditions d’hebergement souvent suboptimales 
(penurie de personnel et de fits en aval des structures d’urgence) rendent essen- 
tielles la maitrise de ces infections aux consequences potentiellement graves. 
Dans une etude multicentrique europeenne menee dans 20 unites, d’aout 1996 
a janvier 1997, 1’incidence globale des IN etait de 2,5 % et variait selon les 
services d’hospitalisation, allant de 1 % en pediatrie general e a 23,5 % dans les 
unites de soins intensifs [4], Dans la derniere enquete nationale de prevalence 
(2006), le pourcentage de patients infectes etait de 2,06 % dans les specialites 
pediatriques hors chirurgie, 3,15 % en chirurgie pediatrique et 14,91 % en 
reanimation hors neonatal ogie [5]. Les services d’hematologie et d’oncologie 
comme la reanimation presentent de forts taux d’IN. L’incidence varie egale- 
ment selon 1’age des patients : 7 a 12 % pour l’enfant de moins de un an versus 
1,5 a 4 % pour 1’enfant de plus de lOans [6]. Deux tranches d’age sont particu- 
lierement vulnerables : d’une part les nouveau-nes hospitalises en neonatalogie 
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et en reanimation en raison de leur etat clinique grave, de l’immaturite de leur 
systeme immunitaire et des soins necessaires (intubation, catheters) et, d’autre 
part, les nourrissons en pediatrie en raison des contacts viraux comme le rota- 
virus et le virus respiratoire syncitial (YRS) [7]. 

Des pathogenes differents, des infections differentes 

Les IAS chez les enfants different de celles des adultes a divers titres. La 
distribution selon les sites et les pathogenes varie selon Fage des patients et le 
service dans lequel ils sont hospitalises [4], Dans Fenquete nationale 2001, les 
IN chez les nouveau-nes (< 28 jours) etaient essentiellement de siege oculaire, 
bacteriemique, digestif, respiratoire ou sur catheters. Pour les enfants, le siege 
etait surtout urinaire, sur site operatoire, digestif et bacteriemique [4], Cette 
repartition des sites infectes peut varier selon le type de service. Ainsi, en rea- 
nimation pediatrique, les bacteriemies restent predominantes, excepte dans la 
tranche d’age 5-12 ans, ou ce sont les pneumonies qui figurent au premier plan 
(fig. 1) [8]. D’une faqon generale, les pneumopathies acquises sous ventilation 
mecanique restent la deuxieme cause d’infections nosocomiales en reanimation 
pediatrique [9, 10], 



□ Bacteriemies 

□ Pneumonies 

□ Inf.Urinaires 

□ Inf.Resp. Basses 
■ SiteOperatoire 

□ ORL,Ophtalmo. 

□ Autres 


Fig. 1 - Distribution des infections associees aux soins en reanimation pediatrique en fonction 
de l’age. D’apres Posfay-Barbe KM et al. [8]. 


Infections sur catheter 

A tout age de la vie, les bacteriemies en rapport avec un catheter (infections 
liees au catheter, ILC) constituent la premiere cause d’LAS en reanimation [1 1]. 
Les ILC sont responsables non seulement d’une augmentation de la duree et du 
cout d’hospitalisation mais egalement d’une augmentation de la morbidite et 
d’une surmortalite [12]. Les voies d’inoculation sont les memes chez Fadulte et 
l’enfant. Les enfants ages de moins de 2 ans, neutropeniques ou porteurs d’une 
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pathologie tumorale constituent un groupe particulierement a risque. Le risque 
augmente avec la duree du catheterisme (nombre de jours-catheter), les mani- 
pulations, ralimentation parenterale, ou les transports intrahospitaliers [13]. 
En Europe, par ordre decroissant, les germes les plus frequemment retrouves 
sont les staphylocoques coagulase negative, les enterocoques, les staphylocoques 
dores, les bacteries gram negatif et les levures [4], 

Contrairement a 1’adulte, la voie femorale n’est pas consideree comme etant 
plus a risque d’infection que les autres voies [14]. Independamment des 
mesures de prevention de ces infections valables a tout age, certains points 
doivent etre soulignes. Comme chez 1’adulte, la disinfection du site de ponc- 
tion doit faire appel de faqon privilegiee au gluconate de chlorhexidine [15]. 
L’utilisation repetee de povidone iodee n’est pas recommandee en France chez 
l’enfant de moins de 30 mois en raison du risque d’hypothyroidie. D’une 
faqon generale et comme chez l’adulte, l’efficacite d’un protocole ecrit com- 
portant un ensemble de mesures de prevention est demontree chez l’enfant 
[16, 17]. A titre d’exemple, un tel protocole, fonde sur une evaluation quoti- 
dienne de la necessite de maintien du catheter, sur le respect des procedures 
concernant la manipulation du site d’implantation, de ses pavilions, bou- 
chons, tubulures, connecteurs et sur les criteres diagnostiques du Center for 
Diseases Control a permis entre octobre 2006 et septembre 2007, a l’echelle 
de 29 reanimations pediatriques de reduire la densite specifique d’incidence 
des bacteriemies liees aux catheters de 43 % (5,5 a 3,1 infections/1 000 jours- 
catheters, p < 0,0001) [17]. La question de l’heparinisation du catheter fait 
encore actuellement l’objet de debats et peu de donnees pediatriques sont 
disponibles. Une etude randomisee en double aveugle sur 209 enfants (cathe- 
ter impregne d’heparine ou catheter standard poses pour une duree moyenne 
de 7 jours) a trouve un taux d’infections liees au catheter (ILC) de 5,2 versus 
47/1 000 jours-catheter, p < 0,0005). Aucune thrombopenie n’est survenue. 
Les thromboses, recherchees tous les 3 jours, etaient plus frequentes (8 %) 
dans le groupe « non impregne » que dans le groupe controle (0 %) [18]. En 
dehors de cette etude, seules de petites series sont disponibles. Malgre des 
resultats encourageants, les donnees de la litterature sont done actuellement 
insufhsantes pour recommander 1’heparinisation systematique des catheters 
chez l’enfant. Les catheters impregnes d’antibiotiques, largement etudies chez 
l’adulte, ont ete peu ete evalues chez l’enfant. Une etude observationnelle 
a compare des catheters impregnes de minocycline et rifampicine avec des 
catheters standards. Le delai de survenue des ILC dans le groupe catheter 
impregne etait trois fois superieur a celui observe dans le groupe controle 
(5 versus 18 jours, P = 0,053). Cependant l’incidence specifique des deux 
groupes n’etait pas differente (7,53 versus 8,63/1 000 jours-catheter, p = 1) 
[19]. Ces resultats etaient attribues par les auteurs a une diminution d’activite 
de 1’antibiotique au cours du temps. Des etudes supplementaires sont indis- 
pensables pour apprecier leur interet chez l’enfant avant d’en recommander 
1’utilisation. 
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Pneumonies acquises sous ventilation 
mecanique 

Ce sont les plus frequentes avec les infections urinaires et les infections sur 
catheter [20, 21]. Elies representent environ 20 % des IAS. Leur densite speci- 
fique d’incidence varie de 2,9 a 1 1 ,6 jours pour 1 000 jours de ventilation. L’in- 
tubation tracheale, principal facteur de risque, est retrouvee dans 70 a 95 % des 
cas (pneumopathies acquises sous ventilation mecanique, PAVM). II en resulte 
une majoration de la duree et du cout de fhospitalisation en reanimation mais, 
a la difference de l’adulte, ne semble pas avoir d’incidence sur la mortalite [7, 
10, 11]. La physiopathologie et les moyens de prevention ne different pas fon- 
damentalement de ceux de l’adulte. Les sondes a ballonnet doivent etre privile- 
giees, a condition de monitorer la pression de ce dernier [22, 23]. L’intubation 
par la voie nasotracheale doit etre preferee jusque vers 6-8 ans (age d’ aeration 
du sinus maxillaire). II n’existe pas de donnee sur l’interet de la decontamina- 
tion orale ni sur celle de la decontamination digestive selective (DDS) chez 
l’enfant (mais les diarrhees sont plus importantes en cas de DDS) [24] . Les dif- 
ferences strategies de prevention de l’hemorragie digestive (observee chez moins 
de 10 % des patients) [25], si elles peuvent augmenter la colonisation bacte- 
rienne gastrique, n’ont pas montre de difference d’incidence significative sur la 
survenue des PAVM, y compris en comparaison avec un groupe controle [26, 
27]. En 2007, la comparaison de 1’ alimentation par voie duodenale et par voie 
gastrique chez le premature a fait 1’objet d’une meta- analyse, en se focalisant sur 
les benefices en termes de croissance staturo-ponderale et d’effets indesirables. 
II n’y avait pas de difference d’incidence de pneumopathies d’inhalation entre 
les deux groupes [28]. Aucune etude n’a cependant evalue l’influence du mode 
d’alimentation sur la survenue de pneumopathie nosocomiale chez l’enfant 
plus grand. Actuellement, aucune modalite de nutrition enterale ne peut etre 
recommandee pour reduire l’incidence des PAVM. Toutefois, il est probable 
que l’alimentation gastrique reduise l’incidence des hemorragies digestives chez 
le patient de reanimation [29] . Une etude recente a insiste sur les difficultes a 
faire le diagnostic des infections acquises sous ventilateur [30]. Les germes les 
plus souvent en cause etaient les staphylocoques et les Pseudomonas [30]. 

Infections urinaires 


Troisieme cause d’infection nosocomiale de l’enfant (12-22 % selon 
les ages), neanmoins moins frequente que chez l’adulte (5,4/1 000 jours de 
sondage versus 12,8/1 000 jours de sondage), l’infection urinaire (IU) est due 
le plus souvent a des bacteries a Gram negatif ( Escherischia coli 4 1 %, Pseudo- 
monas 29 %, Serratia 9,7 %) et a des levures (16-40 %). L’enterocoque (16 %) 
et le staphylocoque sont ensuite incrimines [4, 21]. 

Selon la presentation, plusieurs formes d’lU sont distinguables [31]. 
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III certaine symptomatique 

Elle associe un des signes suivants : temperature >38 °C, miction impe- 
rieuse, dysurie ou douleur (abdominale, suspubienne ou dorsale ou sepsis sans 
autre infection identifiable et culture urinaire avec > 10 5 UFC/mL avec au plus 
deux especes bacteriennes ou un seul pathogene avec 5.10 4 UFC/mL apres 
sondage avec > 10 000 leucocytes/mL). 


IU certaine asymptomatique 

Elle se produit dans les circonstances suivantes : sonde urinaire en place 
depuis sept jours, > 10 5 UFC/mL avec au plus deux especes bacteriennes ou 
pas de sonde urinaire en place depuis sept jours et > 10 5 UFC/mL avec au plus 
deux especes bacteriennes). 


IU probable 

Elle associe fievre, pyurie (> 10 leucocytes/champ haute puissance et pas de 
bacterie ou > 10 4 UFC/mL). 


IU possible 

Elle se caracterise par l’existence d’un des symptomes ci-dessus ou la pre- 
sence de bacteries Gram negatif. 

Sa prevention repose notamment sur une restriction des indications de sondage 
vesical, beaucoup de nourrissons conservant une diurese spontanee ou provo- 
quee par des massages abdominaux doux, en Fabsence de contre-indication 
chirurgicale. 


Infections de sites operatoires (ISO) 

Le texte de la conference de consensensus SFAR-SRLF-GFRUP-ADARPEF- 
SFFU-l-SPILF, tout en insistant sur la gravite des infections des sites operatoires, 
ne distingue pas de caracteristiques propres a l’enfant dans les mesures de pre- 
vention devant etre mises en jeu. Ces infections seraient, apres chirurgie, plus 
frequentes que les IAS sur catheter ou IU (2,5 a 20 % des IAS selon six publi- 
cations de 1976 a 2003). L’etude de Fforowitz et al. rapporte un taux d’ISO de 
4,4 %, plus eleve (15 %) en chirurgie cardiaque [32], Les cocci Gram positif 
sont impliques dans 50 % des cas ( Staphylococcus aureus dans 36 % des cas, sta- 
phylocoque coagulase negative 15,8 %), les bacteries Gram negatif dans 40 %, 
le Candida albicans dans 5 % des cas [32] . La contamination peroperatoire et 
la duree de la chirurgie sont les facteurs de risque les plus robustes. Viennent 
ensuite, dans des etudes retrospectives, des elements lies au terrain (age, gravite, 
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pathologie sous-jacente), au site operatoire et a la duree de reanimation posto- 
peratoire. Les facteurs de prevention sont, soit demontres a la fois chez 1’adulte 
et 1’enfant (antibioprophylaxie, homeothermie), soit objet de debat generale- 
ment chez l’adulte, parfois etendu a 1’enfant, le plus souvent dans le cadre de 
la chirurgie cardiaque (controle glycemique, decontamination oropharyngee) . 


Bacteries multiresistantes en pediatrie 

En 1996-1997, Raymond et al. , dans une etude prospective europeenne 
portant sur les infections urinaires de vingt centres pediatriques, ont trouve 
14 % de Klebsielle a beta-lactamase a spectre elargi, 23,5 % de Pseudomonas 
resistants a la ceftazidime et 36 % d ’ Enterobacter cloacae resistants aux cepha- 
losporines de 3 e generation [4], En 1999, a l’initiative du Pediatric Prevention 
Network, associant 35 reanimations pediatriques aux Etats-Unis, ce reseau de 
surveillance a releve une faible prevalence de Staphylococcus aureus resistant a 
la methicilline (SAMR) et d’enterocoques resistant a la vancomycine (ERV) 
(3 %) [33]. Dans cette etude, seules 2 % des IAS impliquaient des SAMR et 
aucune un ERY [26] . Une etude en reseau europeenne analogue fit les consta- 
tations suivantes : 2 % des IAS etaient liees a des SAMR et 0,4 % a des ERV 
[1]. Plus recemment, le National Healthcare Safety Network nord-americain a 
evalue entre 5 et 10 % la proportion d’LAS compliquees de BMR [13]. De plus, 
les donnees concernant la mortalite attribuable qui en resulte, de meme que les 
allongements de durees de sejour et surcouts restent marginaux. La surveillance 
systematique de fhygiene hospitaliere fait fobjet depuis de nombreuses annees, 
en France, d’attribution de moyens humains et de fonctionnement. Des failles 
peuvent neanmoins exister. Aux Etats-Unis, le reseau ci-dessus a par exemple 
identifie qu’il n’existait pas, dans 70 % des structures, de protocole de depistage 
systematique du SAMR en fonction de l’origine de 1’enfant [21]. Parmi celles 
qui declaraient le faire, la moitie ne le faisaient qu’en cas d’admission en reani- 
mation. Cet exemple, parmi d’autres, peut faire craindre une sous-estimation 
du risque d’lAS par des BMR, le cas le plus classique etant 1’enfant transfere 
d’une autre structure ou n’etant retourne que peu de temps a domicile. Les 
strategies de prevention d’une IAS et de confinement d’une BMR ne different 
pas fondamentalement de celles appliquees a 1’age adulte. 


Virus et bacteries a transmission aeriennes : 
epidemiologie, mesures de prevention 
et de confinement 


Les mesures de protection de l’enfant sain ne sont pas specifiques si son 
entourage est porteur de signes respiratoires : lavage soigneux des mains avant 
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et apres contact, pas de bisous, port de masque en cas de contact etroit, eviter 
les visites de membres de la famille porteurs de signes de rhinopharyngite, toux 
ou encombrement bronchique. 


Bronchiolites 

La majeure partie des bronchiolites du nourrisson est liee au virus respira- 
toire syncitial (YRS). Aux Etats-Unis, les infections respiratoires a VRS sont 
responsables, chez les enfants de moins 5 ans, de 180 hospitalisations pour 
10 000 enfants et par an. En periode epidemique, c’est la premiere cause d’lAS 
chez l’enfant. 11 est important de rappeler que ce virus a transmission aerienne 
et manuportee peut survivre plusieurs heures sur les surfaces de la chambre 
voire plusieurs semaines sur les tissus (blouses), d’ou la necessite d’un strict 
respect des mesures de confinement, une bronchoalveolite chez le nourrisson 
pouvant engager le pronostic vital. 

Coqueluche 

La decouverte d’un cas ou plusieurs cas de coqueluche dans un etablisse- 
ment de sante necessite des mesures immediates pour limiter la transmission 
croisee, ainsi qu’une investigation a la recherche d’autres cas parmi les patients, 
le personnel et tout sujet contact. 

Tout cas de coqueluche nosocomiale doit faire l’objet d’un signalement. Les 
cas groupes doivent faire l’objet d’une declaration (http://www.invs.sante.fr/ 
surveillance/coqueluche/). Le suivi de revolution de la coqueluche chez les 
enfants et la mesure de l’impact des strategies vaccinales, etudies dans un reseau 
de 43 hopitaux en France metropolitaine a travers le reseau Renacoq, montre 
que la bacterie circule largement dans la communaute sans augmentation de la 
maladie chez les enfants. En France, depuis 1996, pres de 300 cas annuels de 
coqueluche sont declares soit un taux d’incidence chez les enfants de 0 a 2 mois 
estime a 276/100 000 en moyenne. Leur taux d’hospitalisation est de 96 % 
dont 17 % en soins intensifs avec un taux de mortalite de 2 % entre 1996 et 
2008, declinant recemment (1 % chez les moins de 3 mois en 2004) [34], La 
mortalite des cas de nourrissons recenses en 2009 est nulle, malgre une augmen- 
tation du nombre de cas. En 2000, la coqueluche representait la premiere cause 
de deces par infection bacterienne communautaire chez le nouveau-ne entre 
10 jours et 2 mois. Les donnees du reseau de surveillance RENACOQ confir- 
ment 1’ existence d’un risque lie a la coqueluche pour les jeunes enfants, le role 
des parents comme source de contamination, et 1’importance d’une vaccination 
contre la coqueluche en respectant les recommandations vaccinales ; une vacci- 
nation qui est recommandee chez les adultes desireux d’avoir des enfants. Entre 
2000 et 2007, 48 foyers nosocomiaux de coqueluches ont ete signales par les 
etablissements de sante a 1’InVS. 79 % des cas ont concerne le personnel. C’est 
une maladie a evolution cyclique (tous les trois a quatre ans), et en 2005 un pic 
de faible amplitude semble s’etre installe. La protection, acquise par la vaccina- 
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tion ou la maladie, ne dure que quelques annees (10-15 ans), la majorite de la 
population adulte peut done contracter la maladie. La coqueluche de 1’adulte 
est le plus souvent peu grave et se traduit par un episode de toux persistante 
de plusieurs semaines avec classiquement aggravation nocturne. Ils sont ainsi 
contagieux pour leurs proches ; une contagion particulierement redoutee chez 
les nourrissons avant 1’age de la vaccination. Le diagnostic de coqueluche, isole 
ou groupe, doit etre evoque devant une toux persistante sans cause evidente, en 
particulier en cas d’aggravation nocturne. Face a des cas de coqueluche, isoles 
ou groupes, des mesures de controle sont a mettre en place. La coqueluche 
est une infection bacterienne due a Bordatella pertussis , bacille Gram negatif. 
Cette bacterie survit 1 a 2 heures sur les surfaces et jusqu’a 3 a 4 heures dans 
les crachats. Elle est sensible au froid, a la dessiccation et a de nombreux disin- 
fectants : eau de javel, ethanol a 70 %, glutaraldehyde, formaldehyde. Elle est 
inactivee par la chaleur humide (120 °C pendant 15 minutes) et par la chaleur 
seche (160-170 °C pendant au moins 1 heure). La transmission est aerienne et 
se fait par l’intermediaire de gouttelettes provenant des voies aeriennes supe- 
rieures d’un sujet infecte a un sujet receptif. L’immunite naturelle, dont la duree 
de protection est estimee environ a 12-15 ans, est susceptible de se renforcer a 
l’occasion de contacts avec un sujet malade et contagieux. L’immunite vaccinale 
est d’une duree limitee variant de six a huit ans selon le type de vaccin. Une 
etude en Ile-de-France en cabinets de medecins generalistes incluant 271 ado- 
lescents et adultes toussant depuis plus de sept jours sans cause evidente a revele 
le diagnostic de coqueluche dans 32 % des cas [35]. Ces patients dont 60 % 
avaient ete vaccines et 33 % rapportaient des antecedents de coqueluche ont 
tousse en moyenne pendant 49 jours. La technique diagnostique de reference 
est desormais la PCR sur secretions pharyngees, eventuellement repetee, en 
temps reel. Le traitement repose actuellement sur les macrolides (azithromycine 
3 jours ou clarythromycine 7 jours), permettant de reduire la duree des symp- 
tomes et de la contagiosite. II est licite de l’instaurer jusqu’a 21 semaines apres 
le contage prouve ou suspecte. 

Rougeole 

La rougeole reemerge dans notre pays depuis 2003 (10 500 cas declares 
depuis 2008, dont 29,5 % hospitalises, temoignant de la gravite de la maladie 
chez les moins de 1 an (et les plus de 20 ans). En 2008, 9 encephalites et 1 cas de 
pneumonie rougeoleuse letale ont ete recenses ; en 2009, 8 encephalites, dont 
une letale (circulaire de la Direction generale de la sante : http://www.sante- 
sports.gouv.fr/IMG/pdf/09_334t0pdf.pdf; http://www.sante.gouv.fr/dossier- 
de-presse-rougeole.html). Ces donnees sont probablement sous-estimees. Deux 
enquetes vaccinales realisees en 2009 aupres des etudiants en medecine et des 
soignants ont montre un taux de couverture vaccinale insuffisant (87 %). Des 
donnees preliminaires d’une enquete sero-epidemiologique menee par 1’InVS 
de septembre 2009 a juin 2010 montrent que plus de 1,3 million de sujets de 
6 a 29 ans residant en France metropolitaine ne sont pas immunises vis-a-vis de 
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la rougeole. Compte tenu des objectifs de l’OMS d’elimination de la rougeole, 
le nombre de sujets de 6 a 29 ans non immunises vis-a-vis de la rougeole devrait 
etre inferieur a 600 000. La mise en oeuvre des mesures de prophylaxie postex- 
position par le clinicien qui prend en charge le malade (vaccination ou immu- 
noglobulines polyvalentes) est essentielle comme le preconise la circulaire de 
la DGS (vaccination ou immunoglobulines polyvalentes) (http://www.sante- 
sports.gouv.fr/IMG/pdf/09_334t0pdf.pdf) notamment lorsqu’il identifie des 
personnes a risque de rougeole grave parmi fentourage familial d’un cas. 

En pratique, tout personnel soignant doit, en concertation avec la medecine du 
travail, verifier son degre d’immunite et, le cas echeant, envisager une strategic 
de rappel (hors grossesse et sous contraception efficace pour les femmes). 


Grippe 

Lorsque les deux parents d’un nouveau-ne ne sont pas immunises, nous 
recommandons la realisation d’une demi-dose de vaccin avant la periode epi- 
demique chez les nourrissons de plus de 6 mois. Outre F encouragement de la 
population de la population generale a se faire vacciner, un message plus ferme 
devrait etre delivre au personnel soignant. Les autorites nord-americaines vont 
jusqu’a faire expliciter par ecrit un refus de vaccination d’un personnel s’il n’y 
a pas de contre-indication evidente [36], Dans 22 hopitaux, de telles mesures 
ont abouti en fait a une augmentation moyenne de 1 1,6 % du taux de vaccina- 
tion (p < 0,01) [37]. Parmi les progres diagnostiques et therapeutiques recents, 
envisageables dans les formes graves ou sur terrain fragile (dont certains nour- 
rissons), on peut noter la mise a disposition de methodes de diagnostic rapide 
par immunofluorescence et de nouvelles molecules, inhibitrices de la neurami- 
nidase, zanamivir et oseltamivir. 


Virus et bacteries a transmission digestive 

Rotavirus 

L’etude prospective europeenne a demontre l’implication des rotavirus 
dans 16,3 % des IN pediatriques (4,2 % des IN de reanimation pediatrique et 
76,9 % des IN de pediatrie generale) [1]. Le taux d’incidence d’IN a rotavirus 
pour 100 admissions varie de 0,97 a 27,7 % du fait de differences methodo- 
logiques. Parmi les infections a rotavirus, 14,3 a 50,8 % sont des IN. Le pic 
epidemique se situe entre novembre et mars. Le virus survit longtemps sur les 
mains des soignants et les surfaces inertes. Parfois peu symptomatiques, des gas- 
troenterites peuvent etre graves (environ 10 cas de deces par an en France). Une 
etude a evalue la prolongation de sejour liee a une IAS a rotavirus a 4,9 jours, 
soit un surcout de 500 a 2 500 $ [38]. 
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Clostridium difficile 

Clostridium difficile est retrouve avec une frequence tres variable dans les 
selles du nourrisson selon les centres, sans doute en raison de differences metho- 
dologiques. Lorsqu’il est identifie, il peut etre toxinogene mais n’est que tres 
exceptionnellement responsable de tableaux de colite pseudo-membraneuses 
identiques a ceux decrits chez 1’adulte. Cela serait du a l’absence d’expression 
dans la majeure partie des cas avant la grande enfance du recepteur enterocy- 
taire de la toxine. Les solutions hydro-alcooliques sont sans efficacite sur cette 
bacterie sporulee. 


Impact d'une strategie globale de prevention 
globale des infections nosocomiales en 
reanimation pediatrique 

Une etude conduite sur un total de 292 lits de reanimation et soins continus 
pediatriques illustre l’interet d’une approche progressive, introduisant les unes 
apres les autres diverses mesures de prevention des infections sur catheters. Alors 
qu’il existait depuis plusieurs annees une surveillance reguliere de la densite spe- 
cifique d’incidence des infections sur catheters, une premiere mesure a consiste 
en F intensification des precautions au moment de la pose du catheter (maximal 
sterile barrier). Dix-huit mois plus tard, des catheters impregnes d’antibiotiques 
ont ete introduits en routine. Dix mois plus tard, des campagnes annuelles d’en- 
seignement des techniques de lavage des mains ont ete debutees. Trois ans plus 
tard, des changements de locaux ont ete Foccasion d’installer les patients a raison 
d’un patient par chambre et de multiplier les postes de lavage des mains et les sites 
d’ implantations des flacons de solutes hydroalcooliques. Enfin, un changement 
du protocole de disinfection cutanee a ete effectue avec introduction de la solu- 
tion chlorhexidine-alcool 70 %. La densite specifique des infections sur catheters 
a diminue (en depit du plus grand nombre de catheters poses (p < 0,001) [39]. Le 
meme type de strategie, ayant pour objectif une reduction des IAS respiratoires, 
permettait d’obtenir des resultats similaires. Notamment, une etude, realisee dans 
quatre hopitaux pediatriques nord-americains, montrait la diminution de l’inci- 
dence des PAVM (RR 46, p < 0,001) apres mise en place d’un programme d’ eva- 
luation et d’education des kinesitherapeutes et infirmieres [40] . 


Conclusion 

Bien que reposant sur peu de preuves issues de travaux pediatriques, etant 
donne le fort niveau de preuve chez Fadulte, il parait vraisemblable que le cout 
humain et financier des IN et IAS chez l’enfant est egalement eleve. Certaines 
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de ces infections sont specifiques a l’enfant. Inversement, les reanimateurs 
pediatres doivent garder a l’esprit la possibility d’occurrence, chez les grands 
enfants, d’lAS plus frequentes chez 1’adulte et a fort potentiel epidemique 
(ERV, C. difficile). Cela incite a recommander, comme chez fadulte, la mise en 
place de strategies globales de prevention des IN en reanimation pediatrique, 
une des difficultes etant la preservation du lien relationnel indispensable au 
developpement d’un jeune enfant hospitalise de faqon durable. Seule la realisa- 
tion de travaux complementaires chez l’enfant permettra de definir precisement 
et de confirmer Futilite de telles approches. 
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Apports hydroelectrolytiques 
perioperatoires chez I'enfant 

O. Paut, T. Gsell, O. Charmensat, F. Ughetto, F. Blanc 


Introduction 

S’il est un domaine qui a fait beaucoup couler d’encre ces dernieres annees, 
c’est bien celui de la perfusion de I’enfant et en particulier de la perfusion periope- 
ratoire. Les regies « classiques » de perfusion en pediatrie sont tirees, depuis plus de 
50 ans, des travaux de Flolliday et Segar a partir dune etude sur le metabolisme de 
base [1,2]. Les recommandations qui en sont issues, connues sous le nom de regie 
des « 4/2/1 », ont ete largement utilisees en pediatrie et sont encore souvent citees 
dans les traites les plus diffuses [3] . Cependant, quelques publications recentes sont 
venues remettre en cause la securite de ces regies de perfusion, a la lumiere de com- 
plications severes qui ont ete rapportees dans la litterature [1,4-8]. Dans la derniere 
enquete sur la pratique de l’anesthesie en France, sur trois deces d’enfants lies a 
l’anesthesie, un etait secondaire a une perfusion trop genereuse de solute hypoto- 
nique a l’origine d’une encephalopathie hyponatremique [9] . 

La perfusion a pour but de suppleer aux besoins hydroelectrolytiques : compen- 
sation des pertes liquidiennes, apports de base, maintien d’une perfusion tissu- 
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laire adequate. Les pertes liquidiennes sont representees par le jeune, les pertes 
renales, gastro-intestinales et cutanees, l’hemorragie et les pertes dans un 3‘ : 
espace. Ce dernier est constitue essentiellement par des liquides extracellulaires 
dans les zones traumatisees ou operees par exemple. Seuls les besoins hydroe- 
lectrolytiques de base seront abordes dans ce chapitre. Le remplissage vasculaire 
est aborde dans le chapitre 2. 

Besoins hydriques de base chez I'enfant : 
rappel historique 

Les besoins de base representent les apports hydroelectrolytiques neces- 
saires a un enfant « moyen » ayant des secteurs intracellulaire et extracellulaire 
normaux [10]. Ainsi, leur but est de subvenir aux pertes physiol ogiques respi- 
ratoires, cutanees et urinaires. En 1957, Holliday et Segar publierent un article 
« The maintenance need for water in parenteral fluid therapy » qui aura un impact 
majeur sur la pratique pediatrique, dans lequel ils calculerent le metabolisme de 
base d’enfants normaux au repos ou lors de 1’activite [2], Les besoins hydriques 
de base etaient deduits de la depense energetique (1 calorie = 1 mL). En 1’ab- 
sence de sudation, les seules pertes insensibles et urinaires correspondent aux 
reels besoins hydriques de base. Le calcul utilise par Holliday et Segar pour 
evaluer les besoins hydriques de base chez un enfant de 1 0 kg est rapporte dans 
le tableau I [2], La formule permettant de les evaluer, dite regie des « 4/2/1 », 
est rappelee dans le tableau II. A partir de revaluation des besoins hydriques, 
les besoins electrolytiques quotidiens etaient deduits en calculant la quantite 
d’electrolytes theoriquement apportes dans le meme volume de lait humain 
(3 mmol.kgAj^de sodium et 2 mmol.kgAp 1 de potassium). Ainsi, pour satis- 
faire a ces besoins hydroelectrolytiques de base, des solutes tres hypotoniques 
(0,2 % NaCl) ont ete utilises pendant des decennies et sont encore largement 
prescrits en pediatrie, malgre les controverses et les mises en gardes recentes [8, 
11-18], 


Tableau I — Methode de calcul des besoins hydriques chez un enfant de 10 kg, selon Segar et 
Holliday [2]. 


Origine des besoins 

mL/kg/j 

Pertes insensibles 

50 

Production d’eau endogene 

-16 

Pertes urinaires obligatoires* 

66 

Total (besoins hydriques journaliers) 

100 


Les pertes urinaires obligatoires sont celles requises pour eliminer une charge osmolaire correspondant a 
une nutrition par lait de vache. 
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Tableau II - Volume de perfusion necessaire pour satisfaire aux besoins de base. 


Auteur, annee 

Besoins liquidiens journaliers 

Besoins liquidiens horaires 

Holliday M, 
Segar W, 1957 

3-10 kg : 100 mL/kg 
10-20 kg : 1 000 mL + 50 mL/kg 
pour chaque kg de 1 1 a 20 
> 20 kg : 1 500 mL + 20 mL/kg 
pour chaque kg > 20 

4 mL/kg/h 

40 mL/h + 2 mL/kg/h pour 
chaque kg de 1 1 a 20 
60 mL/h + 1 mL/kg/h* pour 
chaque kg > 20 

Oh T, 1980 


3- 1 0 kg : 4 mL/kg 

10-20 kg : 20 mL + poids (kg) x 

2 mL 

> 20 kg : 40 mL + poids (kg) 

Adelman R, 
2000 

1 500 mL/m 2 * 



^Surface corporelle: racine carree de [poids (kg) X taille (cm)] / 3 600. 


La perfusion : une prescription medicale 
individualist 

Avant de prescrire une perfusion, les reponses a trois questions doivent etre 
donnees : quelle est la quantite de sucre a apporter, quelle est la nature du solute 
de perfusion et quel est le volume de perfusion a administrer ? La reponse a ces 
questions n’est pas univoque et se base sur une reflexion qui fait de la perfusion 
une veritable prescription medicale. Nous allons aborder point par point ces 
questions. 

Quelle quantite de glucose a apporter ? 

Rationnel : les risques de lesions cerebrates secondaires 
a I'hyperglycemie 

L’hyperglycemie peut etre deletere pour le cerveau. Au cours d’ etudes 
experimentales, les effets de 1’anoxie-ischemie cerebrale etaient majores si 
du glucose etait administre avant fagression cerebrale [19]. Parmi les meca- 
nismes evoques figurent le metabolisme anaerobie du glucose, la production 
d’une acidose intracellulaire et d’ions H* qui sont toxiques pour les neu- 
rones et la glie [19]. Les enfants, en particulier les plus jeunes, sont diffe- 
rents des adultes [20]. 11 existe une augmentation majeure du nombre de 
certains transporteurs de glucose (GluT3) et d’enzymes de phosphorylation 
(hexokinase I) de la periode neonatale a Page adulte, alors que le metabo- 
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lisme cerebral du glucose augmente a partir de la periode neonatale pour 
atteindre un maximum a 1’age de 6 ans (6,8 mg glucose.mim'.lOO g _1 ) et 
diminue ensuite pour atteindre progressivement les valeurs adultes (5,5 mg 
glucose.minTlOO g _1 ) [20], Contrairement au cerveau adulte, le cerveau du 
nouveau-ne est capable de metaboliser les corps cetoniques et les acides gras 
libres pour fabriquer de 1’ adenosine triphosphate (ATP). 11 est aussi capable 
de metaboliser le lactate pour produire de 1’ATP. Ainsi, l’hyperglycemie est 
probablement moins deletere chez le nouveau-ne par rapport a 1’adulte [20]. 
Chez des nouveau-nes operes pour une chirurgie cardiaque, l’hyperglycemie 
n’etait pas associee avec une augmentation du risque neurologique [21]. Mais 
le risque de l’hyperglycemie ne se limite pas au cerveau. Une diurese osmo- 
tique peut entrainer une hypovolemie. 


Hypoglycemie 

Le glucose, comme l’oxygene est essentiel au fonctionnement normal du 
cerveau. Selon sa severite, 1’hypoglycemie a trois effets sur le systeme nerveux 
central : elle entraine une reponse neuroendocrinienne marquee (augmentation 
de la cortisolemie, de 1’adrenaline, et de l’hormone de croissance), les debits 
sanguins regionaux augmentent significativement (jusqu’a 300 % de la valeur 
de base) et enfin, le metabolisme cerebral est altere, a l’origine de certaines 
anomalies dont celles de l’equilibre acidobasique [22], Toutes ces modifications 
peuvent etre symptomatiques et entrainer des lesions cerebrales permanentes. 
Des IRM realisees chez des nouveau-nes ayant presente des hypoglycemies 
isolees etaient anormales dans 39 % des cas, soit 4 fois plus souvent que chez les 
nouveau-nes controles, mais le plus souvent de facon transitoire [23]. Actuel- 
lement, on considere que c’est 1’hypoglycemie severe et prolongee qui est asso- 
ciee le plus souvent aux lesions neurologiques du cerveau immature [24, 25], 
une hypoglycemie plus moderee pouvant etre deletere si elle est associee a une 
hypoxie-ischemie cerebrale [25]. 


Incidence des anomalies glycemiques au cours de I'anesthesie 

Elle varie entre 0 et 1 0 % selon les etudes et la definition de 1’hypoglycemie 
(entre 1,7 et 2,7 mmol.h 1 ) [26-33]. Les etudes les plus importantes sur ce sujet 
sont rapportees dans le tableau III, L’incidence de l’hypoglycemie (seuil < 2,6 
ou 2,8 mmol.l -1 ) a l’induction anesthesique est faible, entre 0 et 2,5 %. La 
plupart des enfants presentant une hypoglycemie avaient subi un jeune pro- 
longe de 8 a 19 h (mediane 10 h) [26, 27, 30, 33]. Deux etudes ont evalue 
l’incidence de 1’hypoglycemie dans le cadre du respect des regies de jeune les 
plus recentes [31, 33]. Aucune hypoglycemie n’etait retrouvee chez des enfants 
ayant bu des liquides clairs 2 a 3 heures avant la chirurgie. De plus, la prise de 
liquides clairs avant la chirurgie ne s’accompagnait pas d’hyperglycemie pero- 
peratoire par rapport a un jeune plus long [33]. 


Apports hydroelectrolytiques perioperatoires chez T enfant 343 


d 

TO 

-d 

<u 

Li 

d 

(U 

d 

e 

2h 

'bb 

3 


d 

o 

CL, 


-d 

d 

o 


d 

~d 

d 


Jo 

to 

c 

& 

Jd 


O 

I 


§ 

JU 

3 


u d 











jd 










^ 1 | ^ 
« g s 

_d 

o 

Jd 

ov 


-d 

o 

jd 

00 





o 

o 

CA 










s “^1 

c/T 

d 

TO 

‘o 

£ 

V/7 


‘o 

£ 

CO 

CA 

d 

TO 

U7 


"3 



"o 

£ 

ir 

O 

£ 

<N 

O 

"3 










VO 

T—l 



co 


d 



v/7 


d 


1 



1 

























<U 7 

g H 












< 









C 

"H 'S- 2 












d 









^ ^ E 






















O' 



xp 

o' 



xO 

O' 


<N 

ri 

xU 

O' 



* 

CQ 








o d - 

If 

00 


(N 

00 


If 

1/7 

v/7 

vo 

00 

D 00 


VO 



Ox 



g: 1 

O 

of 


r-T 

of 


R 

rr7 

V 

CN 

of 

R 

a (N 


of 



of 



x j*. 

OI 

V 


OI 

V 


v/7 

V 

o 

(N 

V 

(N 

O J, 

O 

V 


o 

V 



'rt c 





















« 0 7 







1 



1 











'S u H 

t\ 



vo 



00 

t\ 


I\ 

00 

CO 


If 



v/7 




d o 

if 



if 



© 

o 


O 

o 

if 


If 



OI 




E 

1 



1 



+1 

+1 


+1 

+1 

1 


1 



+1 




U 2 | 

VO 



CO 



co 

vo 


CO 

07 

if 


00 



v/7 




if 



If 



if 

s xT l 


IT 

IT 

if 


CO 



v/7 

























u a > 

to 






of 





’I 









•a <3 -a _ 

of 






- — i 





CO 









Sis-* 

Os® 

1 



1 



1 

00 





1 









-d 







© 



"3 


07 


"3 



"3 





vo 









d 


of 


d 



d 






Jd 



Jd 



CA 















vo 



vo 


_w 

o 



d 


o 








« 

c _ 
<d <u 


d 

TO 



d 

TO 


d 

d 

vo 



rt 


< 









V 



V 


B 

CA 

d 

V 

"CA 



V 

’CA 


a 

CA 

d 






Jd 

— > o 


Jd 



Jd 


-d 



jo 


Jd 






CO 

■3 0 J 

.d 

If 


•d 

If 


o 




Nt 1 

w 

vo 

o 







<U 0 

V <U Li 

3 3 

d 



d 






d 


d 









d 

£ 

'to 

"u 


d 

£ 

~TO 

"u 


o 

JO 

'rt 

Tj 


d 

£ 

■3 s 

u 

d 

£ 

15 S' 

U »N 

o 

Jd 

£ 

oi 

d 

al 


jd 

d 

d 

"u 

Q 













s a 

-a 



> — i 


vo 




CA 

<u 

-d 

CA 

d 

to 

<U 

-d 

CA 

d 

C/5 

<u 

13 


CA 

■s ^ 

CA 

CA 

vo 

A 


*• 

d 

IU 

-o 


73 

3 

d 

a- 

TO 

vo 

73 

3 

d 

cr vo 

73 

"o 

d 

_a" 


73 

"o 

d "> 
.cr jo 

73 

"o 

£ 

cr co 

73 

~o 

CA 

Jd 

jd 

00 

'3 

£ 

If 

£ 

v/7 

d 

GT 


CO 

3 


CO 

H-] 

1 

CO 

3 


CO 

>-) 

CO 

3 IN 

CO 

vo 

vo 


VI 

A 

H d 








CA 

d 



CA 

d 







CA 





CA 



d 








CA 



o 




c d 

d 



<7 



TO 



TO 




d 



6 




& .2 <S 

J'3 a 

<<! -u £ 

TO 

VO 

| 



G\ 

of 



o 

1 



o 

1 


d 

rt 

O 


aJ 

O) 

| 



I 




i « 




1 








' — 1 









w d 

£ 



i/7 



£ 



£ 


1 


£ 



£ 




0 

1 



OI 



cO 



CO 




vo 



t_i 




OJ CA 

3 d 





















c « « 





















o ^ 3 

vo 



<N 








o 









►3 2 




vo 



00 



07 


o 


o 



o 




Z cl 

if 






vo 



hx 


O! 


If 



vo 





vo 



R 








CO 









4> 

(N 



OI 






o 


CO 










vo 



hx 








CO 









d 2 

00 



00 






rx| 


07 









§ d 

ov 



07 






07 


07 









w « 





















J' L 

3 JB 

d 



d 




07 




G 


£ 

:0 

00 






3 S 
•1 

o 

jo 



o 

jo 



d 

b£ 

d 

rs 

07 


CA 

‘o 

JO 


O 


CA 

-d 

d 

cs 

If 

07 


d 

S 

CA 











7 



Q 




aJ 

CO 



2 





•J 

CL 

d 

o 

bb 


<u 



U 

a 


d 

-d 

d 


d 

TO 

Q 



344 Reanimation pediatrique 


Utilisation de glucose en peroperatoire : 
vers des solutes glucoses a 1 % voire moins 

Population pediatrique generale 

Tandis que 1’hypoglycemie est peu frequente, de nombreux anesthesistes 
continuent a apporter du glucose en peroperatoire chez l’enfant. L’administra- 
tion de G10 % ou G5 % entraine une hyperglycemie dans un nombre eleve 
de cas [26, 28, 29, 31, 32, 34]. Dans une etude de Nishina, 30 % des enfants 
recevant du Ringer lactate glucose a 5 % (RLG 5 %) presentaient une hyper- 
glycemie (> 11 mmol. I ') [31]. Dans une autre etude, les glycemies moyennes 
chez l’enfant recevant du RLG 5 % etaient de 13,4 mmol.h 1 avec un maximum 
a 17 mmol.h 1 [26]. Puisque les glycemies sont tres elevees a cette concentra- 
tion, d’autres solutions plus pauvres en sucre ont ete etudiees. En utilisant 
une solution glucosee a 2 ou 2,5 %, trois etudes prospectives randomisees ont 
montre que la glycemie augmentait tout en restant a des niveaux acceptables 
(< 8,3 mmol.h 1 ) [29, 31, 32], D’autres auteurs ont evalue des solutes faible- 
ment glucoses (RL G1 %) [27, 30, 35]. Ces etudes prospectives, randomisees 
sont rapportees dans le tableau IV [36]. Elies montrent toutes que les solutions 
faiblement glucosees permettent de prevenir 1’hypoglycemie et sont associees 
avec des glycemies normales [27, 30, 35]. 

Cas des enfants en nutrition parenterale totale 

Ces enfants sont a risque eleve de troubles de la glycemie peroperatoire. II 
est recommande d’adapter les apports glucidiques avec un monitorage regulier 
de la glycemie peroperatoire [37, 38]. 


Apports glucidiques postoperatoires 

La reaction neuroendocrinienne tend a s’attenuer apres la phase degression. 
Cependant, la duree de la phase d’agression est tres variable en fonction de la 
pathologie presentee par le patient. Une perfusion initiale d’un solute glucose 
entre 1 et 2,5 % est suffisante dans la plupart des cas, pour les premieres heures 
de perfusion. Recemment, une etude prospective, randomisee, croisee chez des 
enfants admis en PICU apres correction chirurgicale d’une craniostenose, a 
compare les apports glucoses de base qui sont recommandes (5 mg/kg/min de 
glucose) avec des apports reduits de 50 % (2,5 mg/kg/min) pendant 10 heures 
[39]. La perfusion de glucose a la posologie la plus faible permettait aux enfants 
de maintenir des glycemies dans la normale par augmentation de la production 
de glucose endogene sans favoriser le catabolisme [39]. Ces apports de glucose 
limites correspondaient a futilisation d’un solute glucose entre 3 et 4 % chez 
un nourrisson. 11 n’existe pas actuellement de recommandation precise pour 
les apports de glucose dans la periode postoperatoire. Pour une duree de 24 a 


Tableau IV - Essais cliniques disponibles evaluant le ringer lactate glucose a 1 ou 0,9 % en anesthesie pediatrique pour chirurgie mineure. 
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48 heures, la perfusion d’un solute glucose a 2,5 ou 5 % est adequate dans la 
plupart des cas [1]. La surveillance de la glycemie est indispensable afin d’adapter 
les apports de glucose, en particulier en cas d’hypoglycemie et de cetose [40] . 
Chez l’adulte, un controle glycemique strict pourrait ameliorer le pronostic 
[41]. Chez l’enfant, l’etude de Vlasselaers et al. comparant deux groupes d’en- 
fants (controle glycemique conventionnel avec un objectif de glycemie entre 
10 et 12 mmol/L versus controle strict avec un objectif de glycemie entre 2,8 et 
4,4 mmol/L pour les nourrissons et entre 3,9 et 5,6 mmol/L pour les enfants) 
a permis de mettre en evidence une diminution de la duree de l’hospitalisation 
et de certains marqueurs de l’inflammation dans le groupe controle strict [42], 
Cependant, il existait une augmentation significative des episodes d’hypoglyce- 
mie dans le groupe controle strict par rapport au groupe controle convention- 
nel (25 % versus 1 %, respectivement), ce qui pose la question de Fapplicabilite 
d’un tel protocole dans une autre unite, avec des infirmieres moins experimen- 
tees dans Fadaptation des posologies d’insuline, avec une patientele differente. 
Un objectif glycemique compris 7,7-10 mmol/L semble raisonnable [43]. 


Quelle teneur en sodium de la solution ? 

Comme nous l’avons vu, les recommandations historiques en pediatrie 
pronaient la perfusion de liquides hypotoniques, principalement du glucose 
3 a 5 % sale a 0,2 ou 0,25 % [2]. La securite de cette pratique a ete remise 
en question ces dix dernieres annees devant la publication de nombreux cas 
d’encephalopathies hyponatremiques severes chez des enfants recevant des 
solutes hypotoniques [4-6, 7, 44, 45]. 


Risques de I'hyponatremie : encephalopathie hyponatremique 

L’encephalopathie hyponatremique est la complication la plus severe de l’hypo- 
natremie [44], Lors d’une diminution rapide de l’osmolalite plasmatique, l’accu- 
mulation d’eau dans le cerveau peut s’accompagner d’un oedeme cerebral pouvant 
entrainer le deces ou des sequelles neurologiques definitives. Pour une revue com- 
plete de Fencephalopathie hyponatremique, voir les references [45, 46] . Les enfants 
representent une categorie a risque de developper une encephalopathie hyponatre- 
mique, puisque le nombre de cellules cerebrales diminue avec Fage et que le rapport 
volume du cerveau/volume intracranien est plus eleve par rapport a Fadulte. Ainsi, 
la survenue des symptomes cliniques d’hyponatremie se produit a des natremies 
(Na+) moyennes plus hautes chez l’enfant (120 mmol.L 1 ) par rapport a Fadulte 
(111 mmol.L 1 ) [44], 

Conditions necessaires a la creation d'une hyponatremie 

L’hyponatremie peut etre la consequence d’un deficit en sodium ou d’un exces 
d’eau, cette derniere etant la cause la plus frequente. Pour creer un bilan positif 
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d’eau, les apports liquidiens doivent etre superieurs aux sorties. La premiere source 
d’eau libre chez l’enfant hospitalise est la perfusion de solutes hypotoniques [17]. 
Elle est souvent associee a une diminution de 1’ elimination d’eau libre du fait de 
la presence d’hormone antidiuretique (ADH), dont la secretion est appropriee 
(hypovolemie ou hypertonicite) ou non (stimuli non osmotiques). 


Syndrome de secretion inappropriee d'hormone antiduretique (SIADH) 

Le SIADH est secondaire a une secretion d’ADH elevee en 1’absence d’hy- 
povolemie ou d’hypertonicite plasmatique, ou bien a une sensibilite anorma- 
lement elevee du tubule renal distal et collecteur a l’ADH. II se caracterise par 
une hyponatremie et une oligurie, alors que l’etat hemodynamique est normal. 
Le SIADH postoperatoire survient souvent lors de la chirurgie cardiaque, de 
la scoliose [47-49], ou la neurochirurgie [50]. L’incidence du SIADH apres 
chirurgie de scoliose se situe entre 21 et 33 % [47, 51]. L’inaptitude du rein a 
diluer les urines initialement se corrige en 2 a 3 jours habituellement [48]. Le 
SIADH peut se rencontrer apres chirurgie mineure [7, 44, 52, 53]. 


La periode perioperatoire est a risque de developpement 
d'une hyponatremie 

Dans cette periode, la secretion d’ADH est imprevisible [12], Elle doit etre 
consideree comme elevee chez tous les enfants, qu’elle soit appropriee ou pas. De 
nombreux facteurs peuvent contribuer a une secretion non osmotique d’ADH. 
Un jeune prolonge peut s’accompagner d’hypovolemie, la chirurgie mineure peut 
etre associee a une reponse hormonale au stress. Chez 42 enfants operes pour une 
chirurgie banale, 1’ADH plasmatique etait elevee chez 84 % d’ entre eux [54], Apres 
amygdalectomie, l’ADH plasmatique etait significativement plus elevee chez les 
enfants presentant des signes d’hypovolemie [55]. La douleur, le stress, l’anxiete, 
les nausees et vomissements, la morphine sont autant de facteurs de secretion de 
1’ADH qui se retrouvent dans la periode postoperatoire de la chirurgie reglee [4] 
[44], Dans une etude recente, apres chirurgie pediatrique (chirurgie cardiaque et 
neurochirurgie exclues), la concentration en ADH etait elevee au cours des 24 pre- 
mieres heures, avec une normalisation dans les 24 heures suivantes [56] . En 2003, 
Moritz et Ayus ont rapporte plus de 50 cas d’encephaloptahies hyponatremiques 
acquises a l’hopital publiees dans la litterature [15]. La mortalite etait de 50 % et 
plus de la moitie des cas survenaient dans la periode postoperatoire [15]. 


Hyponatremie de dilution et perfusion de solutes 
de perfusion hypotoniques : une association non fortuite 

La publication de petites series d’enfants ayant presente dans la periode perio- 
peratoire des encephalopathies hyponatremiques a permis de poser la question 
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de la securite des solutes hypotoniques en pediatrie [4, 5, 7]. Bien que poten- 
tiellement dangereuse, 1’utilisation des solutes hypotoniques dans la periode 
perioperatoire est encore de pratique courante. Dans une enquete au sein d’un 
hopital britannique, pres de 35 % des enfants recevaient des solutes hypoto- 
niques au cours de l’anesthesie [57]. L’influence des solutes de perfusion hypo- 
toniques comme facteur de risque supplementaire de survenue d’hyponatremie 
a ete evoquee par des etudes sur de faibles cohortes de patients, sans niveau de 
preuve eleve, dans la chirurgie lourde telle que la scoliose [48, 49, 51], alors que 
l’utilisation de solutes isotoniques etait associee avec une (Na+) quasi stable [29, 
30, 35, 49, 51]. Plusieurs etudes recentes sont venues conforter ces travaux. Dans 
une etude retrospective chez 145 enfants de reanimation, l’incidence de 1’hypona- 
tremie tendait a etre plus frequente chez les enfants recevant des solutes hypoto- 
niques par rapport a des solutes isotoniques (12,9 % versus 3,4 %) [58] . Dans une 
etude prospective, randomisee d’enfants hospitalises en reanimation, la frequence 
de l’hyponatremie a H24 etait de 20 % dans le groupe recevant des solutes hypo- 
toniques versus 5 % dans un groupe recevant des solutes isotoniques [59]. Dans 
une autre etude prospective, randomisee, Yung etal. ont compare revolution de la 
natremie chez des patients perfuses avec des solutes hypotoniques ou isotoniques, 
avec un volume standard ou une restriction moderee, correspondant a deux tiers 
des besoins de base [60] . La baisse de la natremie etait significativement influencee 
par la nature du solute, mais non significativement par le volume perfuse. La baisse 
de la natremie etait plus importante chez les malades chirurgicaux [60] . Dans une 
etude recente chez 8 1 enfants hospitalises dans la periode postoperatoire, normo- 
natremiques a fadmission en reanimation et perfuses avec un solute hypotonique 
selon un protocole « standard », l’incidence de l’hyponatremie etait de 21 % a la 
1 2 e heure et de 3 1 % a la 24 c heure [61]. Une autre etude prospective, randomisee, 
chez des enfants hospitalises en reanimation retrouvait une baisse significative de la 
natremie a H12 dans le groupe solute hypotonique par rapport au groupe solute 
isotonique [62], La perfusion de solute hypotonique etait associe a une augmen- 
tation du risque d’hyponatremie par un facteur 6 [62], La plupart de ces etudes 
ont ete realisees chez des enfants de reanimation, done exposes potentiellement 
a une augmentation du risque d’hyponatremie liee a la gravite de leur etat. Une 
etude recente, prospective, observationnelle, a compare 1’effet de la perfusion de 
solute hypotonique (NaCl 0,6 %) a du serum physiologique apres biopsie renale, 
chez des enfants recevant une sedation [53]. L’incidence de l’augmentation de 
la concentration de l’ADH, malgre le caractere peu invasif du geste operatoire, 
etait identique dans chaque groupe, 26 et 30 % des cas. Chez les patients ayant 
une concentration plasmatique d’ADH elevee, l’incidence de l’hyponatremie etait 
de 60 % versus 0 % dans les groupes hypotonique et isotonique respectivement 
[53]. Dans une etude prospective, en double aveugle, de haut niveau de preuve, 
258 enfants ont ete randomises dans la periode postoperatoire pour recevoir soit 
du NaCl 0,9 %-G5 % (isotonique) soit du NaCl 0,45 %-G 5 % (hypotonique) 
[56]. Le volume perfuse se situait en moyenne entre 91 et 86 % des recomman- 
dations classiques selon la regie des « 4/2/1 ». L’incidence des hyponatremies, 
critere de jugement principal sur lequel etait calcule 1’effectif etudie, etait signifi- 
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cativement plus elevee dans le groupe recevant un solute hypotonique par rapport 
au groupe isotonique (40,8 % versus 22,7 %, RR 1,82 (95 % IC : 1,21-2,74). 
L’incidence des hypernatremie n’etait pas differente entre les groupes (3 %) [56]. 
Ainsi, la litterature recente fournit des arguments forts pour valider le risque eleve 
d’hyponatremie associe avec la perfusion de solutes hypotoniques, y compris chez 
l’enfant en chirurgie mineure. II est de meme notable de constater que la marge de 
securite des solutes isotoniques est tres nettement superieure, en cas d’ administra- 
tion accidentelle, par rapport a celle des solutes hypotoniques [63]. 

En pediatrie generale, la question de l’amelioration de la securite des solutes iso- 
toniques par rapport aux solutes hypotoniques en pediatrie generale s’ est posee 
de faqon identique. Hoorn et al. ont etudie une large cohorte de 1 586 urgences 
pediatriques consecutives, qui avaient au moins une mesure de (Na + ). Ils mon- 
traient que pres de 30 % des enfants hyponatremiques developpaient ou aggra- 
vaient leur hyponatremie a l’hopital [64] . La baisse moyenne de (Na + ) etait de 
6 mmol.l 1 en 19 heures, et etait liee a des apports d’eau libre, sous forme de 
solute hypotonique chez deux tiers des patients [64] . 11 est important de noter 
que 73 % des enfants du groupe hyponatremie acquise versus 23 % des enfants 
du groupe natremie stable avaient un volume de perfusion au-dela des recom- 
mandations classiques [64]. Dans une etude prospective, randomisee, Neville et 
al. ont compare les effets de G, 5 -NaCl 0,9 % a ceux de G, 5 -NaCl 0,45 % chez 
102 enfants presentant une gastroenterite. Le solute hypotonique augmentait 
la frequence de l’hyponatremie alors que le solute isotonique prevenait la baisse 
de (Na + ) [65]. Une meta- analyse de la litterature confirme 1’ augmentation tres 
importante du risque d’hyponatremie, par un facteur 17, chez les enfants expo- 
ses a des solutes hypotoniques par rapport aux solutes isotoniques [66] . 

Le tableau V rapporte les six etudes prospectives randomisees recentes compa- 
rant les solutes isotoniques et hypotoniques. 


La perfusion de solutes isotoniques ne previent pas toujours 
/'hyponatremie : le phenomene de desalination 

II s’agit d’une approche tres interessante pour la comprehension de toutes les 
hyponatremies postoperatoires. En presence d’ADH, une hyponatremie peut se 
produire quand une solution isotonique est administree [48, 67], car les pertes 
urinaires peuvent jouer un role important dans la genese de 1’hyponatremie. 
Cette derniere peut etre la consequence de la fabrication d’ urines hypertoniques 
en presence d’ADH qui induit la retention d’eau libre [67]. Schematiquement, 
quand deux litres de NaCl 0,9 % (osmolalite 1 50 mmol.H) sont perfuses tandis 
qu’il y a production de 1 litre d’urines hypertoniques (osmolalite 300 mmol.l '), 
il existe un gain de 1 litre d’eau libre qui est a l’origine de la baisse de la natremie 
[67]. Les causes de la desalination sont une possible chute de la concentration 
d’ aldosterone, une augmentation de la concentration de peptide natriuretique 
et/ou une augmentation de la filtration glomerulaire. Toutes ces conditions se 
produisent lors d’une expansion du volume intravasculaire [11]. 


Tableau V - Principaux essais prospectifs randomises recents comparant les solutes hypotoniques avec les solutes isotoniques 
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Existe-t-il un impossible consensus entre les « classiques » 
et les « modernes » ? 

Ces dernieres annees, a la lumiere des cas d’hyponatremies severes qui 
ont ete publies chez des enfants perfuses avec des solutes hypotoniques, des 
approches tres differentes ont ete discutees pour leur prevention [4, 6-8, 11, 
13-15, 16, 18,38,68], 

Point de vue des defenseurs des solutes isotonlques 

Pour certains auteurs, alors que les solutes hypotoniques sont utilises depuis 
50 ans, leur securite n’a jamais demontree prospectivement [18]. Pour Ayus et 
Moritz, le solute sale isotonique glucose a 5 % semble etre la solution la plus 
sure pour la plupart des enfants hospitalises [15]. Pour Halberthal et al., vu la 
dangerosite des solutes hypotoniques en presence d’ADH, la natremie (Na + ) 
devrait etre surveillee avant toute perfusion, et, si (Na + ) <140 mmol.l *, un 
solute isotonique devrait etre administre, les solutes hypotoniques etant reserves 
aux enfants dont (Na + ) > 140 mmol.l 1 sous controle strict de surveillance de 
la natremie [4], Pour Duke et Molyneux, si futilisation des solutes isotoniques 
n’elimine pas completement le risque d’hyponatremie, elle en reduit la frequence 
de survenue [13]. Ces auteurs considerent que futilisation de sale isotonique 
glucose a 5 %, a un debit horaire inferieur par rapport aux recommandations 
classiques est recommande chez les enfants ayant (Na + ) <138 mmol.l -1 et a 
risque de secretion non osmotique dADH [13]. 

Toutefois, il existe certaines limites a futilisation des solutes isotoniques. Le 
nouveau-ne qui est different des autres groupes d’age et n’est pas concerne par 
ces propositions au cours des premiers jours de vie. Les enfants qui presentent 
des pertes d’eau libre necessiteront des solutes hypotoniques. Enfin, les enfants 
ayant une surcharge hydrosodee (insufhsance cardiaque, cirrhose, insufhsance 
renale) doivent beneficier d’une restriction hydrosodee pour prevenir fhypona- 
tremie et f aggravation de la surcharge [15]. Enfin, s’il ressort que la prescrip- 
tion liquidienne chez f enfant doit etre personnalisee, la marge de securite des 
solutes isotoniques, en cas d’erreur de prescription ou d’administration de la 
perfusion est bien superieure a celle des solutes hypotoniques [69]. 

Point de vue des defenseurs des solutes hypotoniques 

Elolliday et Segar sont revenus sur leurs recommandations de volume de 
perfusion de base dans la periode postoperatoire. Ils suggerent a present de cor- 
riger rapidement tout deficit volemique avec 20 a 40 mf.kg 1 de sale isotonique, 
en particulier lors de la chirurgie [14], Ils suggerent de meme une restriction 
hydrique a 50 % des besoins de base (50 mL.kg '.j ') le premier jour de perfu- 
sion, et de surveiller (Na + ) quotidiennement si le besoin de perfusion perdure 
[14], Ils expliquent que cette baisse importante des besoins de base est necessaire 
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pour tenir compte de la diminution de la diurese en presence d’ADH [16]. Les 
defenseurs arguent sur le fait que la majorite des enfants perfuses avec un solute 
hypotonique ont un (Na + ) normal car il existe des mecanismes adaptatifs qui sont 
mis en oeuvre : baisse de 1’ADH, baisse du nombre d’aquaporines, maintien du 
volume cellulaire par un systeme elabore, a forigine d’une diurese aqueuse. 


Quel volume de perfusion administrer ? 

Au total, alors qu’il existe toujours un debat dans la litterature sur la nature 
du solute de perfusion ideal chez l’enfant, a la fois en pediatrie generale et en 
postoperatoire, tous les praticiens s’accordent pour dire qu’il est indispensable 
que la therapeutique liquidienne soit individualisee et que la surveillance de (Na + ) 
est indispensable chez l’enfant perfuse. Il y a aussi une tendance forte a limiter le 
volume des apports de base a 50-66 % du volume recommande par la regie des 
« 4/2/1 ». Si de nombreuses etudes recentes valident 1’hypothese d’une meilleure 
securite des solutes isotoniques, celle de la restriction hydrique moderee devra etre 
validee par des essais ayant un bon niveau de preuve [40, 56, 60]. Les solutes tres 
hypotoniques tels que le NaCl 0,18 %-G 4 % (proche du B27) ont fait l’objet 
d’une recommandation de retrait des stocks par l’Agence nationale britannique 
de la securite sanitaire (NHS) en 2007 [1]. 

Quelles sont les pratiques actuelles ? 

Depuis 2006, plusieurs enquetes nous ont permis de mesurer la distance 
considerable qui separe les dernieres recommandations et les pratiques cli- 
niques. Dans une enquete publiee en 2006, Way et al. montraient que les 
apports hydroelectrolytiques de base pendant la periode operatoire etaient 
effectues avec des solutes hypotoniques (voire tres hypotoniques) dans plus de 
50 % des cas [70]. Pres de 11 % des expansions volemiques etaient effectuees 
avec des solutes hypotoniques. La prescription de perfusion postoperatoire etait 
basee dans pres de deux tiers des cas sur des solutes hypotoniques [70], Dans 
une enquete recente du type « enquete 1 jour », interessant les hopitaux d’en- 
fants de Grande-Bretagne, plus de trois quarts des enfants perfuses le jour de 
l’etude l’etaient avec des solutes hypotoniques alors que pres d’un quart des 
enfants perfuses etaient hyponatremiques [71]. Dans une autre enquete postale, 
trois scenarii etaient proposes a differents specialistes de l’enfant, chirurgiens ou 
anesthesistes : invagination intestinale aigue, appendicectomie, chirurgie diges- 
tive simple. La tres grande majorite des medecins prescrivant une perfusion 
utilisaient un solute hypotonique a un volume de perfusion egal ou superieur 
aux apports de base recommandes par la regie des « 4/2/1 » [72], Enfin, dans 
une enquete de pratique dans une seule institution, l’etude retrospective de 
100 dossiers d’enfants operes d’appendicectomie a permis le constat d’une utili- 
sation largement majoritaire des solutes hypotoniques en pre- et postoperatoire 
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(100 et 92 %, respectivement), alors que 29 % des enfants etaient perfuses avec 
un solute hypotonique en peroperatoire [73]. Ces quatre enquetes permettent 
de voir qu’il existe un hiatus important entre les recommandations actuelles et 
les pratiques et que des actions d’information, d’enseignement sont necessaires 
pour securiser la prescription d’une perfusion en pediatrie [73]. 


Comment ameliorer la securite 
de la perfusion ? 

Les recommandations actuelles des experts britanniques pour ameliorer la 
securite de la perfusion de l’enfant sont representees dans la figure 1 [1]. Dans 
tous les cas, une surveillance quotidienne du bilan hydrique et du ionogramme 
sanguin est necessaire. L’evaluation de tout deficit liquidien, la compensation des 
pertes en cours et la correction d’une hypovolemie sont necessaires. Le volume de 
perfusion preconise est calcule selon la regie des « 4/2/1 » et les auteurs conside- 
rent qu’un solute du type NaCl 0,45 %-G 2,5 % voire glucose a 5 % est adapte 
a de nombreuses situations. Mais il est aussi precise que les enfants qui pre- 
sentent certaines pathologies frequemment a l’origine d’une hospitalisation en 
reanimation (postoperatoire, infection du SNC, bronchiolites, mucoviscidose, 
diabete, perte de sel), ceux qui sont hypovolemiques, hypotendus, ou hypona- 
tremiques doivent etre perfuses avec des solutes isotoniques. Les enfants qui ont 
un risque accru de secretion d’ADH doivent faire l’objet d’une restriction du 
volume de perfusion a deux tiers des apports de base theoriques. Enfin, quand la 
kaliemie est connue et que la fonction renale est normale, du potassium doit etre 
ajoute a la perfusion [1], Ces recommandations refletent bien les connaissances 
actuelles du sujet [38, 74, 75]. La securite de la perfusion est enfin amelioree en 
utilisant du materiel adapte a l’enfant d’une part et par le necessaire questionne- 
ment regulier de l’indication de la perfusion. Des efforts notables doivent encore 
etre faits au niveau de l’industrie afin de proposer des solutes prets a l’emploi qui 
repondent a un cahier des charges international comme Fa souligne recemment 
une conferences d’ experts europeenne [75]. 


Conclusion 

La periode postoperatoire est une periode a risque de secretion non osmo- 
tique d’ADH qui reduit significativement l’aptitude du rein a excreter de l’eau 
fibre. Dans ce contexte, la perfusion de solutes hypotoniques a un debit horaire 
« classique » represente un risque de developpement d’une hyponatremie. L’uti- 
lisation de la regie des « 4/2/ 1 » dans la periode postoperatoire entraine souvent 
une surestimation du volume de perfusion necessaire, puisque la diurese est 
souvent basse dans ce contexte. La faqon la plus appropriee de diminuer les 
apports d’eau fibre pour prevenir Fhyponatremie postoperatoire, au regard de 
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la litterature, est la prescription de solutes isotoniques dans des volumes plus 
restreints, si l’etat hemodynamique et d’hydratation le permet, que ceux qui 
ont ete enseignes par le passe. Ainsi, la securite de la perfusion perioperatoire 
de l’enfant sera amelioree. 


Guide de perfusion de I'enfant (deiaNHsm) 

Enfants ages de 1 mois a 16 ans, anterieurement en bonne sante a I'exclusion de I'insuffisance renale, cardiaque, acidocetose, et brules 


En cas de choc perfuser 
20 ml/kg de NaCI 
0,9%(10 ml/kg si 
trauma)A repeter si 
n^cessaire et appeler le 
senior immediatement 


4 

lonogramme sanguin 

Correction de tout deficit liquidien et remplacement des pertes 
encours 

4 4 

Deficit liquidien Pertes liquidiennes en cours 

Estimer tout deficit et Reevaluation toutes les 4 h. Le solute de 

compenser avec NaCI remplacement doit etre le reflet de la 

0 9%-G5% ou NaCI 0 9% composition des pertes. NaCI 0,9% approprie 

♦ + 

Ceux qui necessitent une perfusion de base et le remplacement de pertes en cours doivent 
recevoir un seul solute sous la forme de NaCI 0,9% ou NaCI 0,9%-G5% 

♦ 

Surveillance 

lonogramme sanguin avant la perfusion, sauf pourla majority des cas de 
chirurgie reglee. Surveillance de la glycemie si solutions sans 
glucose.lonogramme sanguin tous les jours pendant la duree de perfusion. 
En cas d'anomalie, controle eventuel a 4 a 6 heures, certain si (Na+ < 130 
mmol/L).lonogramme sanguin sides signes cliniques evoquant 
I'hyponatremie se developpent: nausees, vomissements, cephalees, 
irritabilite, troubles de la conscience, convulsions, apnees.Quand c'est 
possible, peser les enfants avant le debut du traitement et les peser chaque 
jour.Documenter un bilan entrees-sorties tous les jours. Mesurer la diurese. 


L'hyponatremie est 
unecomplication qui 
peut seproduire dans 
tous les protocoles 


/■ " > 
L'hyponatremie 
symptomatique est une 
URGENCE MEDICALE 


Perfusion de base 
Type de liquide 
La majorite des enfants peut recevoir en toute securite 
du NaCI 0,45% G5% ou G2,5% - bien qu'il y ait peu de 
preuve pour choisir la concentration de glucose. 

Dans quelques circonstances, les enfants devraient 
recevoir des solutes isotoniques comme le NaCI 
0,9%-G5% , du NaCI 0,9%, du RL. Le choix de la 
solution devrait etre adaptee aux besoins du patient. 
Les circonstances : 

Natremie <135 mmol/L 

Hypovolemie 

Peri et postoperatoire 

Hypotension 

Infections du SNC 

Traumatisme craniens 

Bronchiolites 

Pertes gastriques ou diarrhee 
Perte de sel et pathologies chroniques comme le 
diabete, la mucoviscidose, les deficits 
hypophysaires et ceux qui necessitent le 
remplacement de pertes en cours 
Les enfants avec une Natremie > 160 mmol/L devraient 
recevoir des solutes isotoniques pour reduire le risque 
neurologique associe a une baisse rapide de (Na+) 
Volume liquidien 
< 10kg: 100 ml/lg/j 

10-20 kg: 1000 ml + 50 ml/kg/j par kg supplemental 
entre 1 0 et 20 kg 

> 20 kg: 1500 ml + 20 ml/kg/J pour chaque kg 





d’apres www.npsa.nhs.uk/uk/health/alerts 
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Etat nutritionnel, metabolisme 
energetique et nutrition 
de I'enfant en reanimation 


B. Ringuier, JC. Granry 


Introduction 

Un statut nutritionnel correct et, le cas echeant, un support nutritionnel 
adapte, augmentent la stabilite physiologique et ameliore le devenir des enfants 
hospitalises [1,2]. L’enjeu est de taille puisqu’un quart des enfants admis en soins 
intensifs sont denutris et que cette denutrition a tendance a s’aggraver au cours de 
1’hospitalisation [3] . Dans ce contexte, la malnutrition est associee a une augmen- 
tation du risque d’infection, un allongement de la duree de ventilation assistee 
et d’hospitalisation et un retard de cicatrisation [2, 4, 5]. Un score de PRISM 
superieur a 10, un taux de C-reactive proteine superieur a 50 mg/L et la neces- 
sity d’une restriction hydrique ont ete identifies comme facteurs independants 
responsables de retard a 1’obtention des apports caloriques recommandes [6] . La 
surnutrition est egalement deletere avec un risque de steatose hepatique et un 
allongement de la duree de ventilation assistee et d’hospitalisation [4, 5]. 

Dans un editorial recent, Goday s’alarmait de Finteret souvent secondaire porte 
a la nutrition en reanimation pediatrique (« The forgotten status of nutrition in the 
PICU ») et rappelait combien, compare a l’adulte, la litterature pediatrique est pauvre 
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dans ce domaine [7]. Dans le meme ordre d’idee, De Neef a propose que l’objectif 
dune nutrition optimale soit integre dans les objectifs therapeutiques initiaux [8]. 
Cet objectif est, dans les faits, difficile a obtenir alors meme que Fimportance de la 
precocite du support nutritionnel a ete demontree avec 50 % du deficit proteino- 
energetique cumule qui survient dans les cinq premiers jours d’hospitalisation [6, 8]. 
En 2002, la Societe americaine de nutrition parenterale et enterale recomman- 
dait, chez les enfants hospitalises en reanimation [9] : 

• de realiser une evaluation de Fetat nutritionnel ; 

• d’evaluer la depense energetique (DE) par calorimetrie indirecte ou equa- 
tions predictives afin d’eviter la surnutrition ; 

• de preferer la nutrition enterale (NE) a la nutrition parenterale (NP). 

Evaluation de I'etat nutritionnel 

L’ evaluation nutritionnelle repose sur la confrontation de donnees anamnes- 
tiques, auxologiques, anthropometriques et biologiques. 

Donnees anamnestiques 


Les donnees anamnestiques que l’interrogatoire de Fenfant et/ou de ses 
parents doit recueillir sont resumees dans le tableau I. 

Tableau I - Donnees anamnestiques de revaluation nutritionnelle. 


Antecedents personnels et 
familiaux 

Pathologies associees 
Traitements anterieurs 
Contexte familial, psychologique et social 
Poids et taille des parents 

Enquete alimentaire 

Quantite des rations alimentaires 
Qualite des rations : 

- Deficit ou exces de nutriments 

- Regime excentrique ou monotone 
Qualite de l’appetit 

Presence de vomissements ou de diarrhee 


Analyse de la croissance 

L’ analyse auxologique ou analyse de la croissance repose sur des parametres 
statiques et des parametres dynamiques. 


Parametres statiques 

Le poids, la taille et le perimetre cranien sont compares aux valeurs moyennes 
fournies par les tables ou les courbes de reference et dont on peut exprimer les 
variations au moyen du Z-score (ecart par rapport a la mediane). 
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Les rapports poids/age (poids/poids ideal pour 1’age) et taille/age (taille/taille 
ideale pour 1’age) permettent de suggerer le caractere aigu ( wasting) ou chro- 
nique ( stunting) d’une denutrition et d’en evaluer la severite selon les criteres de 
Waterlow [10] (tableau II). 

Tableau II - Classification de la malnutrition selon Waterlow [10]. 

La diminution du rapport taille/age suggere une malnutrition chronique et celle du rapport 
poids/age une malnutrition aigue. 



Rapport 

normal 

Malnutrition 

mineure 

Malnutrition 

moderee 

Malnutrition 

severe 

Taille/Age (%) 

95 

90-95 

85-90 

85 

Poids/Age (%) 

90 

80-90 

70-80 

70 


Le rapport poids/taille (poids/poids ideal pour la taille) sert de critere diagnos- 
tique de denutrition lorsqu’il est inferieur a 90 % (denutrition severe si infe- 
rieur a 80 %). 

Enfin, deux indices de corpulence sont utilises : l’indice de masse corporel 
(poids/taille 2 ) ou BMI et un indice de validation plus recent : le ratio tour de 
taille/taille (waist-height ratio) [11]. Les courbes de references du BMI pour les 
enfants de 5 a 19 ans ont ete revisees en 2006 par 1’OMS et un editorial recent 
de Greer en recommandait l’utilisation pour la population nord-americaine 
[12, 13]. Ces courbes permettent de definir : le surpoids au-dessus de + 1 DS, 
l’obesite au-dessus de +2 DS, la maigreur en dessous de -2 DS et la maigreur 
severe en dessous de -3 DS. 


Parametres dynamiques 

Les courbes de reference de la vitesse de croissance ont ete etablies en 1991 
[14]. L’etude des courbes de croissance permet : 

• de dater le debut du retentissement nutritionnel d’un etat pathologique 
en sachant que, quelle que soit la cause de la carence d’apport proteino- 
energetique, la cassure concerne d’abord la courbe de poids (utilisation de 
la masse grasse) et secondairement la courbe de taille (reduction de la masse 
cellulaire active) ; 

• de verifier l’efficacite d’une intervention nutritionnelle par l’apparition 
d’une cinetique de croissance dite « de rattrapage ». 

Anthropometrie 

L’anthropometrie correspond a 1’etude des compartiments corporels et elle 
renseigne sur l’etat des reserves energetiques ou masse grasse (MG) et de la 
masse cellulaire active ou masse maigre (MM). La MG est evaluee a partir de 
la mesure des plis cutanes et la MM est calculee a partir de la MG (tableau III) 
[15, 16]. 
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Tableau III - Calcul de la masse grasse et de la masse maigre a partir de la mesure des plis 
cutanes [15, 16]. 

1 . Determiner le poids (kg) et Page (annees) du patient. 

2. Mesurer l’epaisseur (mm) des 4 plis bicipital, tricipital, sous-scapulaire et supra-iliaque. 

3. Faire la somme des 4 plis en mm. 

4. Appliquer les equations suivantes suivant l’age et le sexe pour calculer la densite 
corporelle (D). 

Equation de Brook (de 1 a 11 ans) [15] : 

D (gar^ons) = 1,1690 - 0,0788 x log somme des 4 plis (mm) 

D (filles) = 1,2063 — 0,0999 x log somme des 4 plis (mm) 

Equation de Durnin et Rahaman (de 12 a 16 ans) [16] : 

D (garcpons) = 1,1533 - 0,0643 x log somme des 4 plis (mm) 

D (filles) = 1,1369 - 0,0598 x log somme des 4 plis (mm) 

5. Calculer la masse grasse = poids corporel (kg) x [4,95/D - 4,5] 

6. Calculer la masse maigre = poids corporel (kg) - masse grasse (kg) 


Chez les enfants presentant des oedemes ou de l’ascite, l’etude de la MG et de 
la MM permet de quantifier la malnutrition alors que le poids est faussement 
augmente et que, par consequent, les ratios classiques ne sont pas informatifs. 
Lors d’une renutrition, l’anthropometrie renseigne sur les modifications des 
compartiments corporels et il a ete demontre que les enfants les plus denu- 
tris reconstituaient preferentiellement leur MM qui inclut la masse cellulaire 
active [17]. 


Evaluation biologique de I'etat nutritionnel 

Le dosage de certaines proteines plasmatiques reflete les fonctions de syn- 
these de l’organisme et elles sont, a ce titre, considerees comme des marqueurs 
de I’etat nutritionnel [18]. Aucune de ces proteines n’est un marqueur speci- 
fique de la denutrition et leurs sensibilites sont variables en fonction de leurs 
demi-vies (tableau IV). 


Tableau IV - Marqueurs proteiques de denutrition : valeurs normales et facteurs de variation. 


Proteines 

Taux plasmatique 
normal 

Facteurs de variation 

Albumine 

36-45 g/L 

Malnutrition 

Insuffisance hepatocellulaire 
Pertes digestives, urinaires ou cutanees 
Pathologie hepatique 
Infections prolongees 
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Tableau IV (suite) 


Proteines 

Taux plasmatique 
normal 

Facteurs de variation 

Thyroxin Binding 
Prealbumin 

0,32-0,35 g/L 

Malnutrition 
Pathologie hepatique 
Hyperthyroi'die 
Inflammation 

Retinol Binding 
Protein 

44-76 mg/L 

Malnutrition 

Inflammation 

Deficit en vitamine A et en zinc 
Pathologie hepatique 
Nephropathie glomerulaire 

Transferrine 

2-4 g/L 

Nephropathie glomerulaire Enteropathie 
Pathologie hepatique 
Inflammation 
Deficit en fer 


Albumine 

L’albuminemie est un marqueur classique de denutrition proteique avec une 
valeur seuil pathologique inferieure a 32 g/L. 

L’interet de son dosage est cependant limite par sa demi-vie longue (vingt jours) 
qui limite son interet dans le depistage precoce d’une denutrition, et surtout 
son absence de specificite avec des baisses de concentration plasmatique qui 
apparaissent en cas d’insuffisance hepatocellulaire, de pertes digestives exces- 
sives ou d’hemodilution. 

L’absence de specificite de ce dosage est illustree par l’etude de Hulst en rea- 
nimation pediatrique. Cinquante pour cent des enfants presentaient une 
hypoalbuminemie a l’admission mais sans qu’il y ait de correlation entre cette 
anomalie et le devenir (duree de ventilation et d’hospitalisation) et sans que 
cela ne soit predictif de l’apparition d’une denutrition evaluee sur des criteres 
anthropometriques [19]. 


Thyroxin-binding prealbumin 

L’interet de son dosage repose sur une demi-vie courte (deux jours) qui 
en fait un marqueur de denutrition precoce et sensible, et une augmentation 
rapide (des le 5 e jour) en cas de renutrition efficace, ce qui peut en faire un 
parametre de surveillance. 

Deux limites a sa specificite meritent d’etre notees : augmentation de la concen- 
tration serique en cas d’insuffisance renale chronique ou d’hyperthyroidie et 
diminution en cas de carence en zinc ou en retinol. 
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Autres proteines 

La transferrine, de demi-vie intermediaire (huit jours), est un marqueur tres 
sensible de denutrition mais sa specificite est mediocre : variations multiples 
selon la fonction hepatique, la presence d’un syndrome inflammatoire, d’une 
anemie ou d’une carence martiale. 

La retinol binding protein (RBP) a une demi-vie courte (12 heures) mais manque 
egalement de specificite. 

L’ insulin-like growth factor (IGF-1) a un taux plasmatique qui varie selon 1’age 
et le stade pubertaire mais sa normalisation rapide apres quelques jours de 
renutrition en fait un marqueur d’efficacite. 


Prognostic inflammatory and nutritional index (PINI) 

Le tableau IV rappelle que les concentrations plasmatiques de la majorite 
des proteines utilisees comme marqueur d’etat nutritionnel sont modifiees en 
cas de syndrome inflammatoire. 

Certains auteurs ont propose des scores qui integrent les valeurs des proteines 
nutritionnelles ponderees par les valeurs des proteines de l’inflammation. 

Le prognostic inflammatory and nutritional indcs a ete etabli en 1985 [20]. 
PINI = orosomucoide (mg/L) X CRP (mg/L) / albumine (g/L) X prealbumine 
(mg/L) 

C’est un indicateur fiable du statut nutritionnel et un facteur pronostique en 
cas de traumatismes etendus, brulures ou syndromes infectieux (risque eleve de 
comorbidite si PINI >21). 

Briassoulis a propose 1’utilisation en reanimation pediatrique d’un PINI modi- 
fie [1] : 

PINI modifie = fibrinogen (mg/dL) X CRP (mg/ dL) / transferrine (mg/di) X preal- 
bumin (mg/di) 

Chez 71 enfants intubes et ventiles, cet auteur a montre que ce score etait 
correle aux apports proteiques et qu’il diminuait apres 5 jours de nutrition 
enterale. 


Mesure ou estimation du metabolisme 
energetique et des besoins nutritionnels 

L’ evaluation precise du metabolisme energetique de l’enfant est une condi- 
tion importante pour adapter les apports energetiques aux depenses, eviter une 
sous- ou une surnutrition et permettre une croissance normale. La depense 
energetique (DE) totale est la somme des DE liees au metabolisme basal, au 
metabolisme de la croissance, a 1’activite physique et a la thermogenese. La DE 
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peut etre mesuree (par calorimetrie directe ou indirecte) ou estimee au moyen 
d’equations predictives etablies sur des populadons de reference. 

Les guidelines de reanimation pediatrique preconisent 1’estimation journaliere 
des besoins energetiques estimes par le poids ou les equations predictives pon- 
derees de facteurs correctifs ou des mesures de DE [21]. En Europe, 83 % des 
equipes de reanimation pediatrique estiment la DE (a partir du poids et de 1’age 
dans 92 % des cas et a partir des equations predictives dans 30 % des cas) et 
seulement 17 % la mesurent par calorimetrie indirecte [21]. 


Estimation de la depense energetique par I'utilisation 
d'equations predictives 

Les trois equations predictives les plus utilisees sont celles de Schofield, 
Elarris Benedict et celles des experts de 1’OMS/FAO/ONU (tableau V) [21- 
25]. Les equations de Elarris et Benedict publiees en 1919 ont ete etablies a 
partir de la mesure du metabolisme basal chez 239 sujets de 15 a 73 ans. Chez 
l’enfant sain, deux groupes d’equations sont disponibles depuis 1985 : celle de 
Schofield et celles des expert de l’OMS/FAO/ONU. 

Tableau V - Equations predictives pour le calcul du metabolisme et de la depense energetique 
de base chez 1* enfant [22, 23, 24, 26]. 

MB : metabolisme basal (kcal/j). 

DE : depense energetique de base (kcal/j). 

P : poids (kg) ; T : taille (metre) ; A : age (annee) 


Nourrissons 0-3 ans 


OMS 

Garmon 

DE = 60,9 P - 54 


Fille 

DE = 61 P-51 

Schofield (P) 

Garmon 

MB = 59,48 P- 30,33 


Fille 

MB = 58,29 P- 31,05 

Schofield (P et T) 

Garmon 

MB = 0,167 P + 1517,4 T- 617,6 


Fille 

MB = 16,25 P + 1 023,2 T- 413,5 

Harris-Benedict 

Garmon 

DE = 66,47 + 13,75 P + 5 T - 6,76 A 


Fille 

DE = 655,10 + 9,56 P + 1,85 T - 4,68 A 


Enfants 3-10 ans 


OMS 

Garmon 

DE = 22,7 P + 495 


Fille 

DE = 22,4 P + 499 

Schofield (P) 

Garmon 

MB = 22,7 P + 505 


Fille 

MB = 20,3 P + 486 

Schofield (P et T) 

Garmon 

MB = 19,6 P+ 130,3 T + 414,9 


Fille 

MB = 16,97 P+ 161.8 T +371,2 

Harris-Benedict 

Garmon 

DE = 66,47 + 13,75 P + 5 T - 6,76 A 


Fille 

DE = 655,10 + 9,56 P + 1,85 T - 4,68 A 
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EnfantslO-18 ans 


OMS 

Garfon 

DE = 12,2 P + 746 


Fille 

DE = 17,5 P + 651 

Schofield (P) 

Garfon 

MB = 13,4 P + 693 


Fille 

MB = 17,7 P + 659 

Schofield (P et T) 

Garmon 

MB = 16,25 P + 137,2 T + 515,5 


Fille 

MB = 8,365 P + 465 T + 200 

Harris-Benedict 

Garmon 

DE = 66,47 + 13,75 P + 5 T - 6,76 A 


Fille 

DE = 655,10 + 9,56 P + 1,85 T - 4,68 A 


Equation de White pour les enfants de reanimation (DE : depense energetique) 

DE = [17 x (age en mois) + 48 x (poids en kg) + 292 x (temperature en °C) - 9 677] x 0,239 


La precision de ces equations est discutee pour les patients de reanimation avec 
des donnees contradictoires en termes de sous- ou de surestimation de la DE 
[4,26-28], II n’y a que pour fequation de Schofield, que trois etudes ont mon- 
tre que la DE estimee n’etait pas significativement differente de la DE mesuree 
[28-30], Afin de pallier a ces imprecisions, White a propose une equation pre- 
dictive de la DE de repos des enfants ventiles en reanimation (tableau V) [26] . 
Cette equation a pour particularity d’inclure comme donnee la temperature du 
corps dont Joosten avait montre que toute variation de 1 degre augmentait la 
DE de 6 % en moyenne [31], Malheureusement, la precision de fequation de 
White n’a pas ete validee par les etudes les plus recentes [30], 

Afin de prendre en compte la « reponse hypermetabolique » au stress, il etait 
classiquement recommande de multiplier la DE estimee par des facteurs correc- 
tifs : 1.1 en postoperatoire, 1.4 en cas de cardiopathie congenitale ou de sepsis 
severe et 2.1 en cas de brulures [25, 32, 33]. 

Une etude recente montre en realite que la « reponse hypermetabolique » (DE 
mesuree >110% DE estimee) en reanimation ne concerne que 14 a 35 % des 
enfants et que 22 a 42 % des enfants sont « hypometaboliques » (DE mesuree 
< 90 % DE estimee) [30]. 

Face a toutes ces imprecisions, Skillman et Wischmeyer ont propose en 2008, 
de faqon pragmatique et lorsque des mesures de DE ne sont pas possibles, d’es- 
timer la DE par la moyenne des resultats de deux equations differentes [4], 


Mesure de la depense energetique par calorimetrie 

Principes de mesure de la DE 

C’est foxydation des nutriments qui permet, chez fhomme, la production 
d’energie et c’est cette energie produite qui correspond a la DE. II existe un lien 
entre chaleur liberee et oxygene consomme (VO,) d’une part et gaz carbonique 
produit (VCO,) d’autre part. 

L’equation A montre que foxydation d’une molecule de glucose libere 673 kilo- 
calories. 
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Equation A : C g H p O g + 6 O, — » 6 C0 2 + 6 H,0 - 673 kcal 

Le quotient respiratoire (QR) de cette reaction est egal a 1 puisque VO , est egal 

a VCO,. 

En application de cette equation, l’energie liberee par 1’oxydation d’une quan- 
tite connue de glucose peut etre : 

• estimee directement si 1’on mesure la chaleur liberee : c’est la calorimetrie 
directe. 

• estimee indirectement par la mesure de V0 2 et VC0 2 : c’est la calorimetrie 
indirecte. 

Des equations similaires sont disponibles pour les autres nutriments : palmitate 
(equation B) et acide amine (equation C). 

Equation B : C ]6 H ;p O, + 23 O, — > 16 CO, + 16 H,0 - 239 kcal 
QR = 0,7 

Equation C : 1 AA +5,1 O, — > 4,1 CO, + 0,7 uree + 2,8 H,0 - 475 kcal 


Calorimetrie directe 

La calorimetrie directe consiste a placer un sujet dans une enceinte thermi- 
quement isolee et a mesurer la chaleur produite. C’est une methode tres precise 
mais complexe a mettre en oeuvre et dont 1’utilisation est reservee a la recherche 
ou a la validation des autres methodes. 


Calorimetrie indirecte 

La calorimetrie indirecte est realisable « au lit du malade » meme chez des 
enfants hospitalises en reanimation [26-32, 34]. Chez les enfants ventiles, la 
DE totale journaliere peut etre evaluee precisement par une ou deux mesures 
de DE ponctuelles par calorimetrie indirecte sous reserve que le volume de fuite 
autours de la sonde d’intubation soit inferieur a 10 % du volume expire, que 
la FiO, soit inferieure a 0,6, et que 1’enfant ne beneficie pas d’une epuration 
extrarenale continue [4, 31, 32], 

Parallelement a la mesure de la DE, le QR peut etre utilise comme marqueur 
de nutrition approprie : un QR superieur a 0,85 permet d’eliminer une sous- 
nutrition (specificite 89 %, VPN 90 %) et un QR superieur a 1 signe une 
surnutrition (specificite 97 %, VPP 93 %) [34] . 


Nutrition de I'enfant « agresse » 

Un support nutritionnel doit etre envisage chez tous les patients dont on 
pense qu’ils ne pourront reprendre une alimentation enterale normale dans un 
delai de trois a sept jours [4, 25, 35]. 
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Nutrition enterale 

Alors que la superiorite de la voie enterale sur la voie parenterale a ete 
demontree chez 1’adulte, la litterature pediatrique manque de preuves formelles 
a ce sujet. II est cependant generalement admis que la voie enterale doit etre 
preferee chez tous les enfants, a l’exception de ceux chez qui le tube digestif 
va rester inutilisable de facon prolongee entrainant un risque de malnutrition 
[4, 36]. Une NE precoce favorise la preservation des fonctions mecaniques 
et immunologiques du tube digestif, stimule la trophicite intestinale, reduit 
le risque de translocation bacterienne, l’incidence de sepsis et de defaillance 
multiviscerale [37-39]. 


Interet d'une nutrition enterale precoce 

Chez 1’adulte, la mise en place precoce (dans les 24 a 48 premieres heures) 
d’une NE beneficie, dans la conference de consensus europeenne, d’une 
recommandation de grade C [35]. Les recommandations les plus recentes le 
conseillent egalement chez l’enfant [4,5]. 

En reanimation pediatrique, une NE debutee dans les 12 premieres heures : 

• permet une amelioration de l’etat nutritionnel evalue par les dosages de 
prealbumine et transferrine [1] ; 

• permet l’obtention rapide d’un apport calorique conforme a la DE estime 
qui est associe a une amelioration de la survie [1] ; 

• est associee a une diminution significative du nombre de complications 
digestives (distension abdominale, diarrhee, enterocolite ulceronecrosante 
et hemorragies digestives) par rapport a une NE debutee tardivement [40] , 

• mais ne modifie pas significativement le taux d’infection, de diarrhee, la 
duree de sejour et la mortalite des enfants severement b rules [41]. 


Interet d'une nutrition enterale postpylorique 

La NE est classiquement administree par une sonde nasogastrique (SNG). 
Chez les enfants hospitalises en reanimation, l’existence d’une gastroparesie 
peut etre responsable d’une mauvaise tolerance de la NE par SNG. La recupe- 
ration d’un peristaltisme satisfaisant est plus precoce au niveau du duodenum 
que de l’estomac et le role protecteur du pylore font de la NE postpylorique 
une methode de nutrition plus sure chez l’enfant de reanimation, et ce, meme si 
les benefices en termes de diminution des pneumopathies d’inhalation restent 
controverses [4, 36, 42, 43]. La mise en place d’une sonde a travers le pylore 
peut etre difficile et plusieurs techniques ont ete decrites pour faciliter ce geste : 
insufflation intragastrique d’air (10 mL/kg) et/ou administration d’un proki- 
netique par voie intraveineuse (erythromycine 3 mg/kg ou metoclopramide 
0,15 mg/kg) avec des resultats variables en termes d’efficacite [40, 43]. Les 
debits recommandes pour la NE sont initialement de 0,5 a 1 mL/kg/h avec 
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augmentation de 0,5 a 1 mL/kg toutes les trois a quatre heures si les residus 
gastriques sont inferieurs a 25 % du volume administre dans les 3 a 4 heures 
precedentes ; l’objectif est l’obtention d’apports caloriques normaux pour Page 
en 36 a 48 heures. 

Chez les enfants porteurs d’une insuffisance renale aigue, la NE postpylorique 
est possible dans 90 % des cas mais avec un taux significativement plus eleve 
de complications digestives [44], Chez les enfants en etat de choc, elle per- 
met 1’obtention des apports caloriques recommandes dans le meme delai que 
chez les patients sans etat de choc mais avec une augmentation significative des 
complications digestives (30,7 % versus 9,1 %) [42]. Dans ces deux contextes 
particuliers, elle doit done etre realisee avec prudence. 


Composition en nutriments 

Immunonutrition 

Plusieurs etudes recentes se sont interessees a 1’impact potentiel, chez les 
patients de reanimation, de l’administration d’une immunonutrition (IN) 
e’est-a-dire d’un melange standard de NE supplement^ en arginine, glutamine, 
acide gras, omega 3 polyinsatures, antioxydants, fibres, beta-carotene, vita- 
mine E, zinc, selenium et cuivre. 

Chez l’adulte, l’etude de Radizzani chez les patients presentant un sepsis severe 
avait ete interrompue en raison d’une surmortalite dans le groupe IN. Cet 
auteur retrouvait cependant, chez les patients ne presentant pas de sepsis severe, 
un benefice a l’IN avec une diminution significative du nombre d’evenements 
infectieux au cours de l’hospitalisation [45]. 

Chez les enfants presentant un choc septique, TIN modifie la production de 
cytokine mais sans que cette immunomodulation n’ait d’impact significatif sur 
le devenir a court terme et l’incidence de complications [46, 47]. Briassou- 
lis retrouvait cependant une tendance, non significative, a la diminution des 
infections nosocomiales avec TIN [46]. Chez les traumatises craniens graves, 
I’lN diminue le taux d’IL-8 et le nombre de colonisation gastrique a J5 mais 
sans influencer le nombre d’infections nosocomiales, la duree de ventilation ou 
d’hospitalisation et la survie [48]. 


Supplementation speclflque en glutamine 

Le devenir des adultes hospitalises en reanimation est ameliore par une sup- 
plementation en glutamine. Chez l’enfant, les donnees disponibles sont rares 
mais les recommandations les plus recentes proposent une supplementation des 
enfants les plus graves, surtout s’ils sont brules ou polytraumatises, a la poso- 
logie de 0,3 a 0,5 g/kg/j IV ou PO [4], 
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Supplementation specif ique en arginine 

Le catabolisme et 1’oxydation de l’arginine est augmente en cas de brulures 
ou de sepsis severe chez l’enfant mais les donnees sont insuffisantes pour en 
recommander 1’administration systematique [4], 


Probiotique 

L’effet positif des probiotiques sur le systeme immunitaire et la prevention 
des diarrhees postantibiotherapie a ete etabli chez l’enfant mais, en reanimation, 
une etude randomisee probiotique (Lactobacillus rhamnosus) versus placebo a du 
etre interrompue du fait d’une augmentation du nombre d’infections nosoco- 
miales dans le groupe probiotique [49]. Des etudes complementaires sont done 
necessaires pour afin de preciser leur eventuel interet dans ce contexte. 


Complications et inconvenients de la NE 

Les apports energetiques medians peuvent etre significativement plus bas 
avec une NE qu’avec une NP ou une nutrition mixte pour trois raisons princi- 
pales : interruptions beaucoup plus frequentes qu’en NP (pour des actes invasifs 
ou des examens), necessite frequente d’une restriction hydrique et survenue 
d’une intolerance digestive [2, 50]. L’intolerance digestive survient, pour cer- 
tains, dans plus de 50 % des cas mais a des degres variables : residus importants 
(26 a 31 %), vomissements (3 a 50 %), distension abdominale (3,5 a 15 %), 
diarrhee (2,4 a 20 %), enterocolite (0,4 a 3,7 %), perforation duodenale (1,5 a 
1,9 %), hemorragie digestive (0,3 %) [40, 42, 44, 48, 50]. 

La mauvaise tolerance oblige rarement a une suspension definitive de la NE 
(1,1 % des enfants de reanimation) sauf lorsqu’il existe un etat de choc et la 
l’interruption s’impose dans pres de 19 % des cas [40, 42], 

Nutrition parenterale 

Une nutrition parenterale (NP) doit etre debutee au bout de 3 a 5 jours si la 
NE n’est pas possible ou si elle est mal toleree [4, 25]. 


Voies d'abord 

La necessite d’administrer une NP fait partie des indications de mise en 
place d’une voie veineuse centrale [51]. Trois types d’abords centraux peuvent 
etre utilises : catheters classiques tunelises ou non, catheters a chambre d’injec- 
tion implantable et catheters epicutaneo cave [51-53]. 
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Realisation pratique 

Une conference de consensus europeenne publiee en 2005 a etabli une syn- 
these exhaustive des recommandations concernant la NP, dont les principales 
sont rapportees dans les tableaux VI et YII [25]. 

Tableau VI - Apports recommandes en acides amines, lipides, sodium, potassium et eau en 
nutrition parenterale. 

D’apres Guidelines on Paediatric Parenteral Nutrition of the European Society of Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) and the European Society for 
Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) [25]. 


Acides amines 
(g/kg/j) 

0-1 mois 
1 mois- 3 ans 
3-5 ans 
6-12 ans 
adolescent 

1,5-3 

1-2,5 

1 -2 (3 en reanimation) 
1 -2 (3 en reanimation) 
1-2 

Lipides 

Nourrissons 

3-4 (0,13-0,17 g/kg/h) 

(g/kg/j) 

dont acide linoleique 

0,1 


Enfants 

2-3 (0,08-0,13 g/kg/h) 


dont acide linoleique 

0,1 

Na + 

Nourrissons 

2-3 

(mmol/kg/j) 

Enfants 

1-3 

K+ 

Nourrissons 

1-3 

(mmol/kg/j) 

Enfants 

1-3 

Apports hydriques 

Nourrissons 

120-150 (max 180) 

(mL/kg/j) 

1-2 ans 

80-120 (max 150) 


3-5 ans 

80-100 


6-12 ans 

60-80 


13-18 ans 

50-70 


Trois elements doivent imperativement etre pris en compte lorsqu’une NP est 
debutee : 

• la NP doit permettre une prise de poids conforme a celle des courbes de 
references ; 

• les nutriments administres (carbohydrates, acides amines et lipides) doi- 
vent l’etre conformement aux recommandations en termes de quantite et 
de repartition ; 

• la tolerance de la NP doit etre surveillee (hyperglycemie, hypertriglyceride- 
mie, cytolyse et cholestase). 

Les lipides (tableau VI) permettent d’apporter un nombre eleve de calories dans 
un petit volume (2,0 kcal/mL pour les emulsions a 20 %) et avec une osmola- 
rite basse. Ils contiennent les acides gras essentiels et doivent representer 25 a 
40 % des calories non protidiques en cas de NP exclusive. Alors que, classique- 
ment, l’apport lipidique est augmente progressivement, aucun benefice formel 
de cette pratique n’a ete demontre [4, 25]. 
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Les glucides (tableau VII) doivent apporter 60 a 75 % des calories non pro- 
teiques. 

Tableau VII - Apports glucidiques recommandes en nutrition parenterale (g/kg/j). 

D’apres Guidelines on Paediatric Parenteral Nutrition of the European Society of Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) and the European Society for 
Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) [25]. 



Jour 1 

Jour 2 

Jour 3 

Jour 4 

Jusqu’a 3 kg 

10 

14 

16 

18 

3-10 kg 

8 

12 

14 

16-18 

10-15 

6 

8 

10 

12-14 

15-20 

4 

6 

8 

10-12 

20-30 

4 

6 

8 

< 12 

> 30 kg 

3 

5 

8 

< 10 


L’apport des acides amines essentiels (histidine, isoleucine, leucine, lysine, 
methionine, phenylalanine, threonine, tryptophane et valine) est vital puisqu’ils 
ne peuvent etre synthetises par l’organisme. Comme pour les lipides, l’avantage 
d’une augmentation progressive des apports n’est pas demontre [4] et meme, 
chez les prematures, 1’administration d’emblee de la dose recommandee est 
efficace et bien toleree [54], Afin que l’utilisation par 1’organisme des acides 
amines apportes par la NP soit optimale (et qu’ils ne soient pas utilises dans un 
but energetique), le rapport calorico-azote doit etre respecte : 30 a 40 kcal/1 g 
d’AA, ou 185 a 250 kcal/g d’azote [25]. 


Surveillance et complications 

La surveillance de la tolerance de 1’apport lipidique passe par le dosage regu- 
lier de la triglyceridemie et il a ete demontre que 1’hypertriglyceridemie, chez 
les enfants de reanimation, etait associee a une augmentation de la duree de 
ventilation mecanique et d’hospitalisation [19]. L’apport doit etre diminue en 
cas de triglyceridemie superieure a 250 mg/dL chez les nourrissons et 400 mg/ 
dL chez l’enfant [25]. La surveillance doit etre particulierement rapprochee et 
les apports ajustes chez tous les patients de reanimation surtout en cas de sepsis 
afin d’eviter une suractivation du systeme reticulo-endothelial, les nouveau-nes 
a risque d’ictere a bilirubine fibre et les patients presentant une thrombopenie 
ou des troubles de coagulation. 

Les enzymes hepatiques doivent egalement etre regulierement dosees et l’ap- 
port lipidique diminue ou interrompu en cas de cholestase. Une supplementa- 
tion en acides gras omega 3 poly-insatures permet la regression de la cholestase 
induite par la NP exclusive chez les nourrissons porteurs d’une insuffisance 
intestinale [55]. 

La tolerance de 1’apport glucidique est evaluee principalement par les dosages 
de glycemie et de glycosurie. La litterature rapporte que l’hyperglycemie est 
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presente des l’admission chez moins de 5 % des enfants, quelle est correlee a 
un risque augmente de deces si elle est superieure a 150-178 mg/dL (8,75-9,7 
mmol/L) et quelle est associee a un pronostic defavorable en cas de traumatisme 
cranien et a une augmentation de la duree de sejour, de la duree de ventilation 
et du risque de deces en postoperatoire d’une chirurgie cardiaque [56-61]. Les 
mecanismes de cette hyperglycemie sont multiples et, en cas de meningococ- 
cemie, van Waardenburg a montre quelle etait secondaire a une insulinoresis- 
tance chez les enfants sans etat de choc et a une hypo-insulinemie en cas de 
choc associe a l’infection [62], 

Chez Fadulte, un controle glycemique strict pourrait ameliorer le pronostic 
[63]. Chez l’enfant une etude prospective incluant 700 enfants repartis en deux 
groupes (controle glycemique conventionnel avec un objectif de glycemie entre 
10 et 12 mmol/L versus controle strict avec un objectif de glycemie entre 2,8 et 
4,4 mmol/L pour les nourrissons et entre 3,9 et 5,6 mmol/L pour les enfants) 
a permis de mettre en evidence une amelioration de certaines variables du pro- 
nostic a court terme comme la duree de l’hospitalisation et une diminution 
de certains marqueurs de l’inflammation dans le groupe controle strict [64], 
Cependant, Faugmentation significative des episodes d’hypoglycemie dans le 
groupe controle strict par rapport au groupe controle conventionnel (25 % ver- 
sus 1 %, respectivement) a attire Fattention sur F applicability d’un tel protocole 
dans une autre unite, avec des infirmieres moins experimentees dans l’adap- 
tation des posologies d’insuline, ainsi que dans des populations differentes de 
celle de l’etude de Vlasselaers et ai, composee majoritairement d’enfants en 
postoperatoire de chirurgie cardiaque [65]. Un objectif glycemique compris 
entre 140 et 180 mg/dL (7,7-10 mmol/L) semble raisonnable [4], 

Enfin, des apports glucidiques excessifs peuvent egalement etre responsables 
de Fapparition d’une steatose avec augmentation de la production hepatique 
de VLDL (par detournement des substrats vers la voie de la lipogenese) [25] . 


Conclusion 

Une nutrition adaptee peut ameliorer le pronostic des enfants agresses et 
il est du role des medecins de reanimation d’integrer cet objectif dans la prise 
en charge. La litterature pediatrique manque encore de preuves a ce sujet et 
la recherche clinique dans ce domaine doit done etre egalement une de nos 
preoccupations. 
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Prise en charge perioperatoire 
des scolioses 


C. Francois, C. Leveque, L. Miladi, J. Hamza 


Introduction 

La scoliose est une deformation tridimensionnelle du rachis, qui est a Tetat 
normal rectiligne dans le plan frontal, et comporte plusieurs courbures physio- 
logiques dans le plan sagittal : une lordose cervicale, une cyphose dorsale, une 
lordose lombaire et une cyphose sacree. Elle touche entre 3 et 4 % des enfants. 
Cliniquement, on constate une gibbosite, un desequilibre des epaules, une asy- 
metrie des plis de taille, voire une translation laterale du tronc. L’ importance de 
la deformation est evaluee sur la radio par la mesure de Tangle de Cobb, et par la 
rotation des corps vertebraux au sommet de la courbure. La deformation rachi- 
dienne entraine un retentissement d’abord d’ordre esthetique puis, avec la pro- 
gression de la deformation, une atteinte respiratoire pouvant etre tres invalidante 
eventuellement responsable d’une insuffisance cardiaque droite. Les scolioses sont 
idiopathiques dans 80 % des cas, mais elles peuvent etre secondaires a de tres 
nombreuses etiologies dans les 20 % restants. Le traitement chirurgical est habi- 
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tuellement propose aux patients chez qui le traitement orthopedique [1] (corset 
passif-actif-en hypercorrection, platre) s’est avere insuffisant. La chirurgie vise a 
corriger en partie la deformation, a restaurer l’equilibre global du rachis et du 
bassin, participant ainsi a l’amelioration de la qualite de vie des patients et a l’aug- 
mentation de leur esperance de vie, en ameliorant leur etat cardiorespiratoire [2] . 
De nombreuses techniques chirurgicales sont utilisees. Elies sont basees sur la 
correction de la deformation rachidienne et sa stabilisation par une instrumenta- 
tion associee a une greffe osseuse. Pour simplifier, l’abord chirurgical peut se faire 
par voie anterieure (au bloc operatoire le patient est installe en decubitus lateral 
contralateral a 1’incision qui est habituellement realisee du cote convexe de la 
deformation), ou par voie posterieure (au bloc operatoire le patient est installe 
en decubitus ventral), ces deux techniques pouvant eventuellement etre associees 
au cours de la meme procedure, ou en differe. Les instrumentations rachidiennes 
sont nombreuses. On peut citer celle de Cotrel Dubousset par voie posterieure, 
realisant un montage tres solide evitant la contention postoperatoire grace a deux 
tiges placees dans les gouttieres paravertebrales et reliees entre elles par des barres 
transversales. L’abord chirurgical par voie posterieure est plus aise et permet de 
realiser des montages beaucoup plus etendus que par voie anterieure. L’abord 
chirurgical par voie anterieure permet une meilleure correction dans le plan fron- 
tal et dans le plan horizontal, en respectant les muscles extenseurs du rachis. Le 
risque neurologique par voie anterieure est moindre car il n’y a pas de contraintes 
en distraction sur la moelle epiniere. La chirurgie du rachis est d’autant plus lon- 
gue qu’elle concerne plus d’etages vertebraux, accroissant le risque de complica- 
tions postoperatoires. De meme on peut estimer que la douleur postoperatoire et 
le saignement sont lies a 1’etendue du geste. 

Apres avoir passe en revue les patients concernes par la chirurgie de la scoliose, 
nous nous attarderons sur les complications potentielles de cette chirurgie, 
avant d’envisager la prise en charge perioperatoire des patients devant beneficier 
d’une chirurgie de scoliose. 


Quels patients, quelle orientation? 


Nous ne serons pas exhaustifs. II existe de tres nombreuses etiologies de 
scolioses (tableau I). 

Tableau I - Classification etiologique des scolioses. D’apres Dubousset et al. [1]. 


Classification des scolioses 


Idiopathiques 


Paralytiques et 
neuromusculaires 

Maladies neurologiques Basques et sans retraction 
Maladies neurologiques Basques avec retractions 
Infirmite motrice d’origine cerebrale 
Myopathies congenitales 
et les dystrophies musculaires congenitales 
Arthrogrypose multiple congenitale 



Prise en charge perioperatoire des scolioses 379 


Tableau I (suite) 


Classification des scolioses 


Dysplasiques 

Dysplasies osteo-cartilagineuses 

Osteochondrodysplasies 

Mucopolysaccharidoses 

Dysplasies du tissu conjonctif (maladies de Marfan, 
Ehler-Danlos, Larsen...) 

Formes combinees (neurofibromatose de type 1 . . .) 

Malformations congenitales 
vertebrales 

Plus ou moins complexes 

Deformations iatrogeniques 

Deformations post-laminectomies 
Consequences des thoracotomies 
et scolioses thoracogeniques 


Les scolioses idiopathiques sont les plus frequentes (70 a 80 %), atteignent plus 
souvent les filles que les garqons (F/M = 5-6/1) et sont les moins deformantes. 
On retrouve une predisposition familiale dans un cas sur trois. Elies ne sont 
en general pas associees a une insuffisance cardiorespiratoire ou a un risque 
specifique lie au terrain. Les scolioses malformatives ou congenitales [3] sont 
secondaires a un accident lors de l’embryogenese. Leur developpement debute 
des la phase embryonnaire precoce, entre le 16 et 28 e jours suivant la concep- 
tion [4] . Les scolioses congenitales peuvent etre isolees mais elles peuvent aussi 
etre associees a d’autres malformations, telles que : paralysie des nerfs craniens, 
hypoplasie radiale, pied bot, luxation congenitale de hanche, imperforation 
anale et microsomie de l’hemiface. Des scolioses severes peuvent se voir chez 
des enfants porteurs de pathologies neuromusculaires. Les patients myopathes 
ont un double risque : respiratoire si leur insuffisance respiratoire preoperatoire 
est severe, et cardiaque. Les enfants porteurs d’une infirmite motrice d’origine 
cerebrale (IMOC) ou d’une encephalopathie sont surtout a risque respiratoire 
s’ils ont des troubles de la deglutition preoperatoires. Enfin il existe des sco- 
lioses associees a des maladies du tissu conjonctif : maladie de Marfan, d’Ehlers- 
Danlos... 

L’orientation du patient doit etre planifiee avant l’intervention. Elle se decide 
en fonction des complications possibles liees au terrain, a la technique opera- 
toire, a l’etendue du geste chirurgical et aux techniques d’analgesie utilisees. 


Complications de la chirurgie des scolioses 

La chirurgie de la scoliose est une chirurgie lourde dont la mortalite rapportee 
varie selon le terrain allant jusqu’a 6,2 % en cas de scoliose neuromusculaire 
[5]. Les complications peuvent survenir des le bloc operatoire (deces perope- 
ratoire en cas de cardiopathie severe [2]) mais elles surviennent plus souvent 
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en periode postoperatoire. Une revue americaine recente fait etat des 10,2 % 
de complications recensees apres chirurgie de la scoliose chez 19 360 enfants 
operes entre 2004 et 2007 [6] (tableau II), toutes complications et to us terrains 
confondus, avec des taux de complications significativement differents entre les 
scolioses idiopathiques/neurosmusculaires/congenitales. Les scolioses d’origine 
neuromusculaire ont le plus fort taux de complications (17,9 %), suivies des 
scolioses congenitales (10,6 %) et enfin des scolioses idiopathiques (6,3 %). 
Les complications sont significativement plus frequentes en cas de reinterven- 
tion et notamment en cas de scoliose idiopathique. 


Tableau II - Complications des scolioses. D’apres Reames et al. [6]. 

Les scolioses regroupees dans « autres » incluent des scolioses syndromiques (trisomie 2 1 , 
Marfan, Ehler-Danlos), post-traumatiques, neurofibromatose, tumorale, dysplasique. 



N = 
19 360 

Idiopa- 

thiques 

Congenitales 

Neuromus- 

culaires 

Autres 

Complications 

totales 

10,2 % 

6,3 % 

10,6 % 

17,9 % 

14,5 % 

Deces 

0,1 % 

0,02 % 

0,3 % 

0,3 % 

0,1 % 

Deficit 

neurologique 

1% 

0,8 % 

1 % 

1,1 % 

1,6% 

Troubles 
de la vision 

< 0,01 % 

0 % 

0 % 

0,02 % 

0 % 

Infection 

2,7 % 

1,3 % 

3,1 % 

5,5 % 

3,3 % 

Respiratoires 
(non emboliques) 

1 % 

0,6 % 

1,1 % 

1,9 % 

1,8 % 

Emboliques 

0,05 % 

0,05 % 

0,05 % 

0,04 % 

0 % 

Hematome 

epidural 

0,02 % 

< 0,01 % 

0 % 

0,02 % 

0,1 % 

SiADH 

0,3 % 

0,2 % 

0,15 % 

0,3 % 

0,5 % 

Plaie 

de la dure-mere 

0,4 % 

0,2 % 

0,4 % 

0,9 % 

0,3 % 


Complications communes a tous les terrains 

Complications neurologiques 

Ces complications sont redoutees par le chirurgien des la periode peroperatoire. 
Elies peuvent resulter de lesions medullaires directes ou indirectes (hematome peri- 
medullaire), de la traction medullaire ou radiculaire apres correction de la defor- 
mation rachidienne, eventuellement des techniques d’analgesie perimedullaire. De 
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plus en plus d’equipes chirurgicales monitorent les potentiels evoques somesthe- 
siques et/ou moteurs pendant la chirurgie (il faut eviter les fortes concentrations 
d’ agents halogenes, le protoxyde d’ azote [7] et les curares qui deprimeraient les 
reponses des potentiels evoques). Un reveil sur table est necessaire en cas d’ altera- 
tion du monitorage peroperatoire. En postoperatoire, il faudra s’attacher a evaluer 
la sensibilite et la motricite des membres dont l’innervation medullaire peut avoir 
ete compromise lors de la chirurgie. Dans une revue recente americaine, on recen- 
sait 1 % de complications neurologiques toutes etiologies de scolioses confondues, 
avec 0,5 % de deficit medullaire incomplet, 0,4 % de deficit radiculaire, 0,09 % 
de deficit medullaire complet et 0,02 % de syndrome de la queue-de-cheval. La 
recuperation etait complete pour 66 % des lesions radiculaires, 67 % des lesions 
medullaires incompletes, 25 % des syndromes de la queue-de-cheval et 39 % des 
lesions medullaire completes. Ces lesions neurologiques etaient associees au type 
de materiel utilise [6] .11 y avait plus de deficits neurologiques postoperatoires apres 
chirurgie pour scoliose congenitale ( 2 %) (1,1 % en cas de scoliose neuromuscu- 
laire et 0,8 % en cas de scoliose idiopathique). 


Complications respiratoires 

Les complications respiratoires apres chirurgie du rachis touchent environ 
1 % des patients toutes etiologies confondues mais jusqu’a 1,9 % des patients 
en cas de scoliose neuromusculaire [6]. L’insuffisance respiratoire restrictive des 
patients scoliotiques est multifactorielle et encore imparfaitement comprise : 
en dehors de la deformation thoracique et rachidienne, une faiblesse muscu- 
laire et T alteration de la compliance thoracique ont ete incriminees pour expli- 
quer les troubles ventilatoires restrictifs. S’y rajoutent des troubles ventilatoires 
obstructifs en cas d’infections respiratoires. La baisse de la capacite vitale est 
proportionnelle a Tangle de Cobb et T alteration des epreuves fonctionnelles 
respiratoires apparait probablement a partir de 65° [8], 

Comme toute chirurgie thoracique, la chirurgie de la scoliose peut alterer 
les capacites ventilatoires en raison du montage chirurgical et de la douleur 
postoperatoire, des effets residuels de 1’anesthesie, des effets indesirables des 
traitements antalgiques et de Timmobilisation. Les taux de reintubation, ate- 
lectasie et pneumopathie postoperatoires varient selon les etudes. Au decours 
immediat de la chirurgie de scoliose chez des patients ayant une capacite vitale 
moyenne a 65,3 % de la theorique (SD = 20,7 %), les explorations fonction- 
nelles respiratoires sont alterees et atteignent 60 % des resultats preoperatoires 
[9], le nadir se situant au 3 e jour. Une alteration significative persiste pendant 
au moins 10 jours et les ELR s’ameliorent lentement ensuite avec un retour 
a l’etat preoperatoire pour la majorite des patients en un a deux mois. A plus 
long terme, la capacite vitale retourne a son etat preoperatoire lorsque Tangle 
de Cobb preoperatoire etait compris entre 70 et 100°, et gagne 12,5 % six mois 
apres la chirurgie lorsque Tangle de Cobb etait superieur a 100° [10]. Cette 
amelioration peut se traduire par le sevrage de la ventilation non invasive [2] . 
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Complications infectieuses 

Le taux d’infection varie dans la litterature, allant de 1 % toutes scolioses 
confondues dans une serie recente [6] a 8,5% [1 1] sans mortalite ajoutee [12]. 
Les infections touchent 3 % des patients operes d’une scoliose idiopathique 
[13] et sont significativement plus frequentes en cas de scoliose neuromus- 
culaire [12]. Les facteurs de risque de developper une infection apres arthro- 
dese vertebrale sont la presence d’une scoliose d’origine neuromusculaire 
(OR = 13,7), la presence d’un syndrome d’Elher Danlos (OR = 13) ou d’une 
agenesie sacree (OR = 44). Les patients porteurs d’une scoliose idiopathique 
semblent proteges (OR = 0,068 ; p < 0,001) [12]. Les patients se plaignent de 
douleurs dorsales et on constate cliniquement un oedeme localise ala cicatrice, 
parfois accompagne d’ecoulement. Biologiquement, les leucocytes et la CRP 
ne sont pas forcement tres eleves [11, 13]. Les germes les plus frequemment 
retrouves sont des germes d’origines cutanee ou digestive : S. epidermidis et 
aureus, P. acnes, Streptococcus, P. aeruginosa. Enterococcus, parfois en culture 
polymicrobienne. Les cultures sont negatives pour une proportion non negli- 
geable de patients. Le delai d’apparition des infections est variable d’une 
etude a 1’autre mais semble etre reparti egalement entre infections precoces 
et tardives. La meningite est une complication infectieuse inhabituelle mais 
rapportee apres chirurgie du rachis [14]. 11 n’y a pas de consensus de prise en 
charge avec generalement une reprise ou plusieurs reprises chirurgicales pour 
confirmer le diagnostic clinique et obtenir un diagnostic microbiologique, 
avec debridement voire ablation de materiel [11], ce qui induit un risque de 
deformation rachidienne ulterieure progressive [11]. Certaines equipes irri- 
guent le site operatoire avec des antibiotiques apres debridement. II n’y pas de 
donnees bibliographiques concernant 1’interet potentiel de la decontamina- 
tion digestive selective a visee preventive ou de 1’utilisation des probiotiques. 
L’utilisation de la VAC® (Vacuum Assisted Closure®) therapy pourrait s’averer 
interessante [15, 16] et permettre le maintien du materiel. 


Complications hemorragiques 

Malgre differentes techniques d’epargne sanguine, essentiellement fer 
per os et erythropoietine en periode preoperatoire, utilisation d’agents 
antifibrinolytiques et recuperation de sang en periode peroperatoire, de 
nombreux patients operes d’une scoliose vont etre transfuses. En perope- 
ratoire, 1’utilisation d’agents antifibrinolytiques, l’acide tranexamique ou 
aminocaproique, selon differents protocoles, reduit le saignement [17] 
et les besoins transfusionnels [18, 19] y compris apres chirurgie chez des 
patients porteurs d’une myopathie de Duchenne dont la chirurgie est habi- 
tuellement tres hemorragique [20]. II semble y avoir une relation dose- 
dependante entre la dose choisie d’acide tranexamique et la reduction de 
saignement observee [19]. 
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Complications thromboemboliques 

Les complications thromboemboliques sont bien connues apres chirurgie 
orthopedique majeure chez les adultes. Apres chirurgie du rachis, elles sont 
favorisees par la longueur de la procedure chirurgicale et du repos au lit pos- 
toperatoire, la proximite des gros vaisseaux lors de l’abord anterieur [21] ; le 
decubitus ventral peut comprimer les vaisseaux femoraux [21] en peropera- 
toire. Les donnees epidemiologiques sont extraites d’etudes retrospectives pour 
la plupart : le risque thromboembolique clinique apres chirurgie du rachis est 
moindre chez l’enfant par rapport a l’adulte [22], toutes procedures confon- 
dues, avec respectivement 0,59 %o et 9,48 %o de cas rapportes, un risque 
finalement faible. Ce risque peut conduire a une surmortalite (respectivement 
0,05 %o et 0,86 %o en pediatrie et chez les adultes [22]). Une etude prospective 
recente sur un collectif de 40 enfants ages de 14,8 ± 2,5 ans et programmes 
pour une chirurgie de scoliose par abord posterieur [23] a rapporte une throm- 
bose echographique partielle de la veine femorale profonde veineuse chez deux 
enfants de 15 et 17 ans a J3 postoperatoire (5 %) avec resolution spontanee 
echographique sans traitement des J5 postoperatoire, sans recidive apres suivi 
de 12 mois. Ces deux patients n’avaient pas de facteurs de risque de throm- 
bophilie. L’ evaluation clinique ne suffit pas et un examen Doppler doit etre 
demande en cas de suspicion clinique [24, 25]. 


Complications digestives 

La plus classique est le syndrome de la pince mesenterique ( Cast Syn- 
drome des Anglo-Saxons). La pince mesenterique est un espace cellulo-graisseux 
entre l’aorte et 1’artere mesenterique superieure (AMS) dans son trajet sus- 
mesenterique. Cet espace contient le 3 C duodenum (D3) et parfois la veine 
mesenterique qui peut croiser 1’AMS a ce niveau. Le syndrome eponyme cor- 
respond a la compression extrinseque de la 3 C portion du duodenum entre 
1’AMS et le plan aortorachidien (fig. 1). Normalement, Tepaisseur du tissu 
adipeux protege le 3 e duodenum d’une compression vasculaire. Toute situa- 
tion qui conduit a la reduction de Tangle aortomesenterique (chirurgie de 
scoliose, corset, platre, amaigrissement) peut induire un syndrome de la pince 
mesenterique. 

Les facteurs de risque les plus souvent incrimines sont un poids inferieur au 
50 e percentile [26], une perte de poids au decours de la chirurgie [27], un 
morphotype longiligne [26] . Les patients presentent des nausees associees a des 
douleurs abdominales, une distension abdominale et des vomissements bilieux. 
Le diagnostic est confirme sur une opacification du tube digestif, transit ceso- 
gastroduodenal ou enteroscanner, qui montre typiquement une dilation duo- 
denale associee a un arret lineaire du passage du produit de contraste au niveau 
de D3. Les nouvelles techniques d’arthrodese n’ont pas elimine cette complica- 
tion de la chirurgie [27]. 
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Fig. 1 - Rapports anatomiques du duenonum au sein de Tangle aorto-mesenterique. 


La pancreatite est 1’autre complication digestive rapportee apres chirurgie de sco- 
liose. La presentation clinique peut mimer un syndrome de la pince mesente- 
rique. Le traumatisme chirurgical pourrait expliquer la genese de la pancreatite, 
le pancreas etant en contact avec le rachis. Les autres mecanismes suspectes sont 
1’hypotension systemique ou localisee au pancreas par mobilisation du rachis pero- 
peratoire, l’utilisation du recuperateur de sang, les pertes sanguines peroperatoires, 
l’installation chirurgicale, les medicaments [28]. Les facteurs de risque incrimines 
sont, en cas de scoliose idiopathique, un age eleve et un indice de masse corporel 
bas [28] et, en cas d’lMOC, un reflux gastro-oesophagien et une hyperreactivite 
bronchique [29]. La survenue d’une pancreatite allonge la duree de sejour [28], 


Syndrome de secretion inappropriee d'ADH 

Le syndrome de secretion inappropriee (SiADH) apres chirurgie de scoliose 
a ete decrit en 1983 [30] et est maintenant bien connu des medecins prenant 
en charge les patients au decours de chirurgie du rachis et d’autres chirurgies. 
Les etiologies incriminees sont la traction sur la dure-mere, la douleur, l’admi- 
nistration de morphine. L’evolution est generalement favorable. 

Complications specifiques ou inhabituelles 

Les etiologies variees des scolioses font multiplier les terrains qui seront pris 
en charge. Les complications specifiques de ces scolioses dites « exotiques » par 
les anglophones sont tres bien decrites dans un article recent [31]. Les patients 
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porteurs de maladie de Marfan font des complications perioperatoires plus fre- 
quentes et ont un risque de deces plus eleve en raison de leurs anomalies aortiques 

[31] et du tissu conjonctif. Un cas de rupture splenique traite par splenectomie 

[32] , et une tracheomalacie induite par le decubitus ventral [33] ont ete rapportes 
sur ce terrain. Les enfants porteurs d’un syndrome d’Ehlers-Danlos ont un risque 
neurologique et vasculaire accru [34] . Le risque de complications infectieuses et 
neurologiques postoperatoire est accru en cas de syndrome de Prader-Willi [35]. 

Complications liees a ('installation 
ou complications orthopediques 

Les complications liees a finstallation ou les complications orthopediques 
liees au materiel ne seront pas evoquees dans ce livre. 


Prise en charge 

Une prise en charge efficace s’ attache a reduire les complications potentielles 
de la chirurgie. On peut schematiquement opposer les patients marchants des 
non marchants d’une part et, d’autre part, les patients ventiles ou insufhsants 
respiratoires des autres patients. 

Terrain non complique : 

la scoliose idiopathique peu etendue 

Preparation preoperatoire 

La preparation preoperatoire est en general limitee a 1’organisation des tech- 
niques d’epargne sanguine : fer per os, plus ou moins associe a des injections 
d’erythropoietine [36] en fonction du taux d’hemoglobine preoperatoire. II 
faut done voir les enfants en consultation suffisamment tot (dans 1’ideal deux 
mois avant l’intervention). La gabapentine, recemment utilisee en premedica- 
tion, semble reduire la consommation de morphine postoperatoire [37]. 

Nous n’evoquerons pas la prise en charge peroperatoire. 


Prise en charge postoperatoire 

Apres un sejour en salle de surveillance postinterventionnelle, le patient est 
habituellement hospitalise en unite de soins continus (e’est le cas dans notre 
hopital) pour surveillance rapprochee. L’hospitalisation en unite de soins 
continus (USC) est justifiee par la presence d’un drain pleural pose lors des 


386 Reanimation pediatrique 


abords chirurgicaux anterieurs, ou pour surveillance des techniques d’analgesie. 

En pratique, notre equipe met en place en USC : 

• un monitorage non invasif continu, notamment pour surveiller le retentis- 
sement respiratoire de la chirurgie et des techniques d’analgesie (importance 
de la kinesitherapie respiratoire) ; 

• une evaluation neurologique initiale toutes les trois heures ; 

• une surveillance du saignement avec ablation des redons et d’un eventuel 
drain pleural selon leur debit et le protocole des chirurgiens ; 

• la poursuite de l’antibioprophylaxie par cephalosporine de l rc ou 2 e genera- 
tion ; une duree de 24 heures d’antibioprophylaxie a recemment ete recom- 
mandee [38] ; 

• une surveillance de l’hemoglobine avec eventuelle supplementation martiale 
per os ou intraveineuse pour accelerer la correction de l’anemie [39] ; 

• une reprise differee de 1’alimentation en raison d’un ileus postoperatoire 
souvent prolonge, reflexe dans la chirurgie par abord anterieur, et par 
atteinte neurologique dans la chirurgie par abord posterieur [40] . Cet ileus 
est accru par les morphinomimetiques et le decubitus prolonge. 11 faut pen- 
ser a donner des laxatifs a forte dose aux patients des la reprise de l’alimen- 
tation. Malgre l’ileus, il faut reprendre d’emblee tous les traitements per os 
indispensables et qui n’ont pas d’equivalent intraveineux, notamment les 
traitements antiepileptiques ; 

• une prevention de la maladie thromboembolique veineuse (METV). La pre- 
vention de la MTEV peut se concevoir chez l’enfant pubere. L’ utilisation de 
la thromboprophylaxie medicamenteuse reste neanmoins controversee en 
raison du risque d’hematome perimedullaire. II n’existe pas de recommanda- 
tion francaises pour la prevention de la maladie thromboembolique veineuse 
en periode postoperatoire chez l’enfant, ni apres chirurgie de scoliose chez 
1’adulte [41]. Un consensus existe pour 1’adulte aupres des membres inter- 
nationaux du Spine Trauma Study Group (STSG) [21] et du North American 
Spine Society (NASS) [24] : consensus fort pour recommander la thrombo- 
prophylaxie medicamenteuse apres procedure thoraco-lombaire par voie ante- 
rieure (STSG) ; consensus fort pour recommander la thromboprophylaxie 
medicamenteuse en cas de lesion medullaire pendant trois mois (STSG) ; 
thromboprophylaxie medicamenteuse pas necessaire (STSG et NASS) apres 
abord posterieur du rachis thoracolombaire mais les heparines de bas poids 
moleculaires peuvent etre utilisees pour les procedures programmees par voie 
anterieure ou circonferentielle ou en cas de risque majore (polytraumatisme, 
neoplasie, thrombophilie) (consensus NASS) ; la contention elastique des 
membres inferieurs est recommandee (grade B) (NASS) ; la duree optimale 
du traitement n’est pas connue et doit etre adaptee au cas par cas (NASS) ; 

• une prise en charge de la douleur [42] . La douleur apres chirurgie du rachis 
est jugee comme severe : dissection du tissu peri-articulaire richement 
innerve, spasmes des muscles paravertebraux, tractions des racines nerveuses 
induites par correction de la deformation. II faut parfois y aj outer la douleur 
liee a la prise du greffon osseux iliaque [43] . 
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La morphine est la molecule incontournable mais la prise en charge de la douleur 
apres chirurgie du rachis doit etre multimodale pour en limiter Putilisation et les 
effets indesirables associes. L’efficacite des AINS est connue mais leur utilisation 
souvent discutee par crainte d’hematome perimedullaire secondaire a une throm- 
bopathie. Cette crainte nest probablement par justifiee d’ apres deux etudes retros- 
pectives [44, 45] mais ces etudes ne rapportent pas l’utilisation des heparines de 
bas poids moleculaires en association. Pour limiter le risque de saignement induit 
par les AINS, il pourrait etre preferable d’utiliser des inhibiteurs COX-2 selectifs 
(Coxib) [46] . La morphine par voie intraveineuse peut etre utilisee en PCA mode 
bolus sans ou avec debit continu sans effets indesirables majeurs [47]. Trois traite- 
ments adjuvants sont interessants : les benzodiazepines a petite dose pour limiter 
les spasmes musculaires [47], la gabapentine [37] et la ketamine [48], 

L’ optimisation de 1’analgesie passe de plus en plus par des techniques d’analgesie 
locoregionale. La plus ancienne est finjection intrathecale de morphine [49, 50] 
mais son efficacite est limitee aux 24 premieres heures. L’analgesie peridurale 
dont l’utilisation peut etre techniquement difficile en raison de la scoliose, dif- 
ficultes contournables [51] neanmoins, est plus efficace que la morphine intra- 
thecale [52], Une meta- analyse recente [53] confirme son efficacite. La pose de 
deux catheters periduraux ameliorerait l’efficacite de cette technique [54, 55]. 
L’analgesie peridurale peut accelerer la reprise du transit. Son utilisation ne gene 
pas la surveillance neurologique [56, 52], Enfin la mise en place par le chirur- 
gien d’un catheter pericicatriciel plus ou moins profond pour injection continue 
d’anesthesique local [57] diminue la consommation de la morphine. 


Terrain complique : tous les autres patients 

Tous les points cites precedemment s’appliquent a ces patients a haut risque. 


Prise en charge preoperatoire 

La mise en place d’une consultation multidisciplinaire est utile, faisant dis- 
cuter l’interet d’une ventilation non invasive preoperatoire [2], d’un support 
nutritionnel passant eventuellement par la realisation d’une gastrostomie [2] 
plus ou moins associee a une cure de reflux gastro-oesophagien chez les patients 
presentant des scolioses neurologiques (IMOC, dystrophies musculaires). Chez 
les patients institutionnalises, la recherche d’un portage de germe multiresistant 
pourrait permettre d’ adapter 1’antibioprophylaxie au cas par cas. 


Prise en charge postoperatoire 

L’hospitalisation en reanimation est necessaire : 

• pour les patients qui necessiteront une ventilation mecanique, invasive ou 
non, au decours de 1’intervention : c’est le cas des patients ventiles en preo- 
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peratoire a domicile ou dont les EFR montrent une capacite vitale inferieure 
a 40 % de la theorique [2] ; 

• en cas de complications neurologiques peroperatoires ; 

• en cas d’instabilite hemodynamique peroperatoire. 

On peut discuter la necessite d’hospitaliser d’emblee en reanimation un enfant 
presentant des troubles preoperatoires severes de la deglutition, en fonction 
de 1’organisation de la structure. La prise en charge perioperatoire des enfants 
porteurs d’une myopathie de Duchenne a fait fobjet d’un consensus recent de 
1 ’American College of Chest Physicians [58]. 


Conclusion 

La chirurgie de la scoliose est une chirurgie majeure, douloureuse et a haut 

risque respiratoire. La prise en charge postoperatoire doit etre anticipee et 

adaptee au cas par cas. 

References 

1. J. Dubousset RZ, L. Miladi, P. Wicart, E. Mascard (2006) Le traitement orthopedique dans 
la pathologie vertebrale du petit enfant. Revue de chirurgie orthopedique 92: 73-82 

2. Payo J, Perez-Grueso FS, Fernandez-Baillo N, Garcia A (2009) Severe restrictive lung disease 
and vertebral surgery in a pediatric population. Eur Spine J 18(12): 1905-10 

3. Flensinger RN (2009) Congenital scoliosis: etiology and associations. Spine 34(17): 1745-50 

4. Miladi L, Ghanem I, Dubousset J (1997) Techniques chirurgicales dans les malformations 
du rachis. Encyclopedic Medico-chirurgicale 

5. Weiss HR, Goodall D (2008) Rate of complications in scoliosis surgery - a systematic review 
of the Pub Med literature. Scoliosis 3: 9 

6. Reames DL, Smith JS, Fu KM et al. (2011) Complications in the Surgical Treatment of 
19,360 Cases of Pediatric Scoliosis: A Review of the Scoliosis Research Society Database. 
Spine 36(18): 1484-91 

7. Schaney CR, Sanders J, Kuhn P et al. (2005) Nitrous oxide with propofol reduces 
somatosensory-evoked potential amplitude in children and adolescents. Spine 30(6): 689-93 

8. Almenrader N, Patel D (2006) Spinal fusion surgery in children with non-idiopathic scolio- 
sis: is there a need for routine postoperative ventilation? B J Anaesth 97(6): 851-7 

9. Yuan N, Fraire JA, Margetis MM etal. (2005) The effect of scoliosis surgery on lung function 
in the immediate postoperative period. Spine 30(19): 2182-5 

10. Smiljanic I, Kovac V, Cimic M (2009) Changes in pulmonary functional parameters after 
surgical treatment of idiopathic scoliosis. Collegium antropologicum 33 Suppl 2: 145-52 

1 1 . Ho C, Skaggs DL, Weiss JM, Tolo VT (2007) Management of infection after instrumented 
posterior spine fusion in pediatric scoliosis. Spine 32(24): 2739-44 

12. Cahill PJ, Warnick DE, Lee MJ et al. (2010) Infection after spinal fusion for pediatric spinal 
deformity: thirty years of experience at a single institution. Spine 35(12): 1211-7 

13. Rihn JA, Lee JY, Ward WT (2008) Infection after the surgical treatment of adolescent idio- 
pathic scoliosis: evaluation of the diagnosis, treatment, and impact on clinical outcomes. 
Spine 33(3): 289-94 


Prise en charge perioperatoire des scolioses 389 


14. da Costa LB, Ahn H, Montanera W, Ginsberg H (2007) Repeated meningitis as a delayed 
complication of scoliosis surgery. Journal of spinal disorders & techniques 20(4): 333-6 

15. van Rhee MA, de Klerk LW, Verhaar JA (2007) Vacuum-assisted wound closure of deep 
infections after instrumented spinal fusion in six children with neuromuscular scoliosis. 
Spine J 7(5): 596-600 

16. Canavese F, Gupta S, Krajbich JI, Emara KM (2008) Vacuum-assisted closure for deep infec- 
tion after spinal instrumentation for scoliosis. J Bone J Surg Br 90(3):377-81 

17. Sethna NF, Zurakowski D, Brustowicz RM et al. (2005) Tranexamic acid reduces intraope- 
rative blood loss in pediatric patients undergoing scoliosis surgery. Anesthesiology 102(4): 
727-32 

18. Tzortzopoulou A, Cepeda MS, Schumann R, Carr DB (2008) Antifibrinolytic agents for 
reducing blood loss in scoliosis surgery in children. Cochrane database of systematic reviews 
(Online) (3): CD006883 

1 9. Schouten ES, van de Pol AC, Schouten AN et al. (2009) The effect of aprotinin, tranexamic 
acid, and aminocaproic acid on blood loss and use of blood products in major pediatric 
surgery: a meta-analysis. Pediatr Crit Care Med 10(2): 182-90 

20. Shapiro F, Zurakowski D, Sethna NF (2007) Tranexamic acid diminishes intraoperative 
blood loss and transfusion in spinal fusions for duchenne muscular dystrophy scoliosis. Spine 
32(20): 2278-83 

2 1 . Ploumis A, Ponnappan RK, Bessey JT et al. (2009) Thromboprophylaxis in spinal trauma 
surgery: consensus among spine trauma surgeons. Spine J 9(7): 530-6 

22. Smith JS, Fu KM, Polly DW, Jr. et al. (2010) Complication Rates of Three Common Spine 
Procedures and Rates of Thromboembolism Following Spine Surgery Based on 108,419 Pro- 
cedures: A Report From the Scoliosis Research Society Morbidity and Mortality Committee. 
Spine 35(24): 2140-9 

23. Kaabachi O, Alkaissi A, Koubaa W et al. (20 1 0) Screening for deep venous thrombosis after 
idiopathic scoliosis surgery in children: a pilot study. Paediatr Anaesth 20(2): 144-9 

24. Bono CM, Watters WC, 3rd, Heggeness MH et al. (2009) An evidence-based clinical guide- 
line for the use of antithrombotic therapies in spine surgery. Spine J 9(12): 1046-51 

25. Kaabachi O, Alkaissi A, Koubaa W et al. (2010) Screening for deep venous thrombosis after 
idiopathic scoliosis surgery in children: a pilot study. Paediatr Anaesth 20 (2): 144- 149 

26. Zhu ZZ, Qiu Y (2005) Superior mesenteric artery syndrome following scoliosis surgery: its 
risk indicators and treatment strategy. World J Gastroenterol 11 (21): 3307-10 

27. Altiok H, Lubicky JP, DeWald CJ, Herman JE (2005) The superior mesenteric artery syn- 
drome in patients with spinal deformity. Spine 30(19): 2164-70 

28. Laplaza FJ, Widmann RF, Fealy S et al. (2002) Pancreatitis after surgery in adolescent idio- 
pathic scoliosis: incidence and risk factors. J Pediatr Orthop 22(1): 80-3 

29. Borkhuu B, Nagaraju D, Miller F et al. (2009) Prevalence and risk factors in postopera- 
tive pancreatitis after spine fusion in patients with cerebral palsy. J Pediatr Orthop 29(3): 
256-62 

30. Burrows FA, Shutack JG, Crone RK (1983) Inappropriate secretion of antidiuretic hormone 
in a postsurgical pediatric population. Crit Care Med 1 1(7): 527-531 

31. Campbell RM, Jr (2009) Spine deformities in rare congenital syndromes: clinical issues. 
Spine 34(17): 1815-27 

32. Christodoulou AG, Ploumis A, Terzidis IP et al. (2004) Spleen rupture after surgery in Mar- 
fan syndrome scoliosis. J Pediatr Orthopedics 24(5): 537-40 

33. Oh AY, Kim YH, Kim BK, et al. (2002) Unexpected tracheomalacia in Marfan syndrome 
during general anesthesia for correction of scoliosis. Anesthesia and analgesia 95(2): 331-2, 
table of contents 

34. Vogel LC, Lubicky JP (1996) Neurologic and vascular complications of scoliosis surgery in 
patients with Ehlers-Danlos syndrome. A case report. Spine 21(21): 2508-14 


390 Reanimation pediatrique 


35. Odent T, Accadbled F, Koureas G et al. (2008) Scoliosis in patients with Prader-Willi Syn- 
drome. Pediatrics 122 (2): e499-503 

36. Vitale MG, Levy DE, Park MC et al. (2002) Quantifying risk of transfusion in children 
undergoing spine surgery. Spine J 2(3): 166-72 

37. Rusy LM, Hainsworth KR, Nelson TJ et al. (20 1 0) Gabapentin use in pediatric spinal fusion 
patients: a randomized, double-blind, controlled trial. Anesth Analg 1 10(5): 1393-8 

38. Reanimation SFdAed (2010) Antibioprophylaxie en chirurgie et medecine intervention- 
nelle. (Patients adultes). Actualisation 2010. 

39. Hulin S, Durandy Y (2005) [Post-haemodilution anaemia in paediatric cardiac surgery: 
benefit of intravenous iron therapy]. Ann Fr Anesth Reanim 24(10): 1262-5 

40. Shapiro G, Green DW, Fatica NS, Boachie-Adjei O (2001) Medical complications in scolio- 
sis surgery. Current opinion in pediatrics 13(1): 36-41 

41 . Reanimation SFdAed (2005) Prevention de la maladie thromboembolique veineuse periope- 
ratoire et obstetricale. Recommandations pour la pratique clinique 

42. Borgeat A, Blumenthal S (2008) Postoperative pain management following scoliosis surgery. 
Current opinion in anaesthesiology 21(3): 313-6 

43. Skaggs DL, Samuelson MA, Hale JM et al. (2000) Complications of posterior iliac crest 
bone grafting in spine surgery in children. Spine (Phila Pa 1976) 25(18): 2400-2 

44. Vitale MG, Choe JC, Hwang MW et al. (2003) Use of ketorolac tromethamine in children 
undergoing scoliosis surgery, an analysis of complications. Spine J 3(1): 55-62 

45. Sucato DJ, Lovejoy JF, Agrawal S et al. (2008) Postoperative ketorolac does not predispose 
to pseudoarthrosis following posterior spinal fusion and instrumentation for adolescent idio- 
pathic scoliosis. Spine (Phila Pa 1976) 33(10): 1 119-24 

46. Jirarattanaphochai K, Thienthong S, Sriraj W et al. (2008) Effect of parecoxib on posto- 
perative pain after lumbar spine surgery: a bicenter, randomized, double-blinded, placebo- 
controlled trial. Spine (Phila Pa 1976) 33(2): 132-9 

47. Poe-Kochert C, Tripi PA, Potzman J et al. (2010) Continuous intravenous morphine infu- 
sion for postoperative analgesia following posterior spinal fusion for idiopathic scoliosis. 
Spine (Phila Pa 1976) 35(7): 754-7 

48. Yamauchi M, Asano M, Watanabe M et al. (2008) Continuous low-dose ketamine improves 
the analgesic effects of fentanyl patient-controlled analgesia after cervical spine surgery. 
Anesthesia and analgesia 107(3): 1041-4 

49. Gall O, Aubineau JV, Berniere J et al. (2001) Analgesic effect of low-dose intrathecal mor- 
phine after spinal fusion in children. Anesthesiology 94(3): 447-52 

50. Tripi PA, Poe-Kochert C, Potzman J et al. (2008) Intrathecal morphine for postoperative 
analgesia in patients with idiopathic scoliosis undergoing posterior spinal fusion. Spine 
(Phila Pa 1976) 33(20): 2248-51 

5 1 . Wenk M, Ertmer C, Weber TP et al. (20 1 0) Feasibility and efficacy of preoperative epidural 
catheter placement for anterior scoliosis surgery. Anesthesiology 1 13(2): 353-9 

52. Milbrandt TA, Singhal M, Minter C et al. (2009) A comparison of three methods of 
pain control for posterior spinal fusions in adolescent idiopathic scoliosis. Spine 34(14): 
1499-503 

53. Taenzer AH, Clark C (2010) Efficacy of postoperative epidural analgesia in adolescent sco- 
liosis surgery: a meta-analysis. Paediatr Anaesth 20(2): 135-43 

54. Blumenthal S, Min K, Nadig M, Borgeat A (2005) Double epidural catheter with ropiva- 
caine versus intravenous morphine: a comparison for postoperative analgesia after scoliosis 
correction surgery. Anesthesiology 102(1): 175-80 

55. Blumenthal S, Borgeat A, Nadig M, Min K (2006) Postoperative analgesia after anterior cor- 
rection of thoracic scoliosis: a prospective randomized study comparing continuous double 
epidural catheter technique with intravenous morphine. Spine (Phila Pa 1976) 31(15): 
1646-51 


Prise en charge perioperatoire des scolioses 391 


56. Sundarathiti P, Pasutharnchat K, Jommaroeng P (2010) Thoracic epidural-general analgesia 
in scoliosis surgery. J Clin Anesth 22(6): 410-4 

57. Ross PA, Smith BM, Tolo VT, Khemani RG (2011) Continuous Infusion of Bupivacaine 
Reduces Postoperative Morphine Use in Adolescent Idiopathic Scoliosis After Posterior 
Spine Fusion. Spine 36(18): 1478-83 

58. Birnkrant DJ (2009) The American College of Chest Physicians consensus statement on the 
respiratory and related management of patients with Duchenne muscular dystrophy under- 
going anesthesia or sedation. Pediatrics 123 Suppl 4: S242-244 


Considerations ethiques 
en reanimation pediatrique. 
Besoins de I'enfant et 
de ses parents. 

Situations de fin de vie 


P. Hubert, L. de Saint Blanquat 


Introduction 

Dans le domaine du soin, et tout particulierement en reanimation, l’ethique 
est le plus souvent assimilee a 1’analyse et a la resolution de tensions ou de 
conflits de valeurs dans une situation concrete et singuliere. On parle volontiers 
d’ethique clinique pour nommer la demarche collegiale qui cherche a discerner 
la meilleure (ou la moins mauvaise) decision, illustree par les decisions de limi- 
tation ou d’arret de traitements de suppleance vitale (LAT) visant a eviter ou a 
faire cesser une obstination deraisonnable. 

Pourtant, dans le contexte du soin, les considerations et les enjeux ethiques 
ne concernent pas que les decisions de LAT ou la recherche clinique. En effet, 
on sait depuis longtemps que l’admission d’un enfant gravement malade est 
un evenement traumatisant pour I’enfant et pour ses parents et qu’il y a peu 
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d’endroits dans le systeme de soins ou les families souffrent autant qu’en reani- 
mation [1-4]. Ce stress est plus important lorsqu’il s’agit d’une affection aigue, 
justifiant une admission en urgence, que lorsque le sejour postoperatoire en rea- 
nimation est programme. Bien qu’inevitable et normal, ce stress s’est probable- 
ment accentue dans 1’environnement hospitalier actuel, en raison notamment 
du developpement de technologies de plus en plus performances pour pallier 
les defaillances d’organes et de la multiplicite des intervenants et des specia- 
listes impliques dans la prise en charge de l’enfant. L’hospitalisation de l’enfant 
en reanimation genere une situation de crise au niveau de la famille, dont les 
capacites a surmonter cette epreuve se trouvent alterees, tout comme ses capaci- 
tes de communication avec l’equipe soignante et meme de comprehension des 
informations souvent complexes. II en resulte une majoration de l’anxiete qui 
ne fait qu’aggraver les choses et qui retentit sur l’etat psychologique de l’enfant. 
De plus, au-dela de ces consequences deleteres a la phase aigue de reanimation, 
les etudes qui s’interessent au devenir a plus long terme des enfants et de leurs 
parents montrent de faco n concordance un taux important de syndromes post- 
traumatiques [5, 6]. 

II n’est done plus possible d’ignorer ces risques. Dans 1’interet de tous, malades 
d’abord, mais aussi parents et soignants, notre faqon de prendre soin de l’enfant 
et de sa famille, les deux etant indissociables, sollicite - ou devrait sollicker - un 
questionnement ethique permanent pour etre attentifs aux besoins des malades 
et de leurs families et pour s’efforcer de les satisfaire afin de les aider a surmonter 
cette epreuve et de prevenir des sequelles a plus long terme. 

Aussi, dans une premiere partie, nous declinerons l’application des grands prin- 
cipes de bioethique (bienfaisance, non-malfaisance, autonomie et equite) au 
quotidien pour le malade et pour son entourage. Dans une seconde partie, 
nous aborderons les decisions de LAT et les fins de vie, apres avoir rappele les 
principaux elements des lois de 2002 et de 2005 et en quoi elles s’appliquent a 
la pediatrie. 

Besoins de ('enfant hospitalise 
en reanimation et de ses parents 

Besoins de I'enfant : etre entoure de ses parents 
et de ses proches 

Depuis les travaux de Spitz et de Bowlby, les pediatres savent qu’un enfant 
ne peut se developper normalement et structurer sa personnalite que dans un 
climat de confiance que lui assurent continuite et securite affectives. Toute 
hospitalisation le separant brutalement de sa mere ou d’une autre personne 
qui s’occupe de lui est un stress emotionnel d’autant plus important pour l’en- 
fant qu’il est plus jeune. Lors d’une hospitalisation en reanimation, souvent 
en urgence, le choc psychologique peut induire des troubles plus ou moins 
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severes et durables [1], L’enfant a peur de cet univers etranger dans lequel il 
subit des soins douloureux, dont il ne comprend pas la raison, il se sent aban- 
donne, ayant perdu la protection de ses parents, et coupable souvent, fhos- 
pitalisation et la maladie etant perques comme une punition. A distance de 
1’hospitalisation, on peut observer des traces durables du traumatisme comme 
une anxiete de separation, des cauchemars, une enuresie ou des troubles ali- 
mentaires [5, 6]. 

La premiere mesure pour attenuer la detresse affective liee a 1’hospitalisation de 
l’enfant et l’aider a surmonter cette epreuve est de maintenir la presence de ses 
parents a ses cotes. En 2009, le fait que « fenfant a le droit d’avoir ses parents 
ou leur substitut aupres de lui jour et nuit quels que soient son age et son 
etat » est admis comme un droit fondamental et considere comme un element 
important d’amelioration du vecu de la reanimation a la fois pour fenfant et 
pour ses parents [7]. Toutefois nous ne disposons pas d’enquete recente permet- 
tant de verifier dans quelle mesure cette affirmation de principe se traduit dans 
les pratiques des reanimations pediatriques. 

Dans le cas particulier d’une admission postoperatoire programmee, une visite 
du service de reanimation peut etre proposee a fenfant et a ses parents pour les 
aider a se preparer psychologiquement et reduire leur anxiete, bien qu’un tel 
benefice n’ait pas ete clairement demontre. Il en est de meme de la presence des 
parents pendant f induction de l’anesthesie, qui reste un sujet controverse [8]. 

Accueil et presence des parents 

Les facteurs d’anxiete et de depression des parents dont fenfant est traite 
en reanimation, leurs attentes et leur niveau de satisfaction ont ete invento- 
ries depuis les annees 1980 par des etudes europeennes et nord-americaines 
[9-13]. Ces travaux ont pu etre critiques en termes de rigueur, de taille ou de 
biais d’echantillon, de validite des outils utilises, mais il en ressort cependant 
des elements concordants qui soulignent f importance de certaines demandes 
parentales [14]. Nous proposons de les regrouper en quatre parties : 1) f accueil 
et la presence des parents au chevet de leur enfant ; 2) le besoin de rester actifs ; 
3) le besoin d’etre informes et de pouvoir communiquer et 4) le besoin d’etre 
reassures et soutenus. 


Besoins des parents 

Etre accueillis et pouvoir rester pres de leur enfant. 


Acces non restreint 

Tous les parents demandent a beneficier d’un acces aussi large que possible 
aupres de leur enfant et a pouvoir rester a son chevet aussi longtemps que 
possible dans un environnement humain ou humanise (tableau I) [15]. Un 
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nombre croissant d’ unites de reanimation pediatrique a adopte une politique 
de visites sans restriction pour les parents, comme cela est institue depuis 
longtemps dans les services de neonatologie et de reanimation neonatale, sen- 
sibilises tres tot a 1’importance des liens entre la mere et son enfant ne prema- 
turement. D’autres unites n’offrent pas aux parents la possibility de demeurer 
en permanence aupres de leur enfant, mais presque toutes ont cesse d’imposer 
des horaires de visites limites, preferant adopter des attitudes modulees en 
fonction des imperatifs familiaux et de la situation de l’enfant. 

Tableau I — Principaux besoins exprimes par les parents d un enfant admis en reanimation, en 
termes d’accueil et de presence aupres de lui [9-13, 15]. 

• Se sentir a l’aise dans la structure hospitaliere, c’est-a-dire y etre accueillis et acceptes par 
des soignants chaleureux. 

• Pouvoir etre presents a cote de leur enfant quelle que soit l’heure (pas d’heures de visites 
imposees) . 

• Pouvoir rester dormir aupres de leur enfant. 

• Pouvoir etre heberge la nuit, avec un confort acceptable et sans frais supplementaire. 

• Pouvoir s’isoler avec leurs proches dans un endroit de Phopital. 

• Pouvoir disposer d’une salle de detente et de repos qui soit dediee aux parents et aux 
families. 


Amenagements de I'environnement 

La chambre de l’enfant malade reste l’endroit ou les parents passent 
le plus de temps. II existe aujourd’hui un consensus pour privilegier les 
chambres individuelles, meme si leur conception reste discutee entre ceux 
qui souhaitent privilegier une large visibilite facilitant la surveillance et ame- 
liorant la securite et ceux qui optent pour une piece qui preserve une cer- 
taine intimite. Contrairement a ce que recommandait la circulaire n° 83-24 
du 1“ aout 1983, le sejour prolonge du ou des parents dans la chambre est 
peu encourage - ou meme propose - par la majorite des services de reani- 
mation pediatrique en France. En effet, peu d’unites disposent actuellement 
de chambre mere-enfant, mais beaucoup de services qui interdisaient aux 
parents de rester la nuit au chevet de leur enfant le tolerent aujourd’hui. La 
taille des chambres reste souvent un element limitant, meme pour y installer 
un amenagement de fortune tel qu’un lit de camp ou un fauteuil inclinable 
permettant a un parent de somnoler. En revanche, de plus en plus de services 
mettent a la disposition des parents une chambre ou un studio avec douche 
et toilettes a proximite immediate de 1’unite de reanimation. En general 
cette piece est utilisee pour une duree limitee ; elle peut etre proposee lors 
d’une admission en urgence le soir ou dans la nuit aux parents qui habitent 
loin et ne peuvent pas trouver immediatement un autre hebergement ou a 
ceux qui souhaitent rester a proximite immediate de leur enfant en raison 
d’une situation tres critique ou de fin de vie. Un hebergement a l’exterieur 
du service, mais sur le site meme ou a quelques centaines de metres de l’ho- 
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pital (maison de parents, foyer d’accueil ou hotel parental) assure une fonc- 
tion differente et complementaire. 

Rester longtemps a 1’hopital et y passer parfois plus de temps qu’au domicile 
necessite de mettre a la disposition des parents un local pour leur permettre de 
se reposer, de se detendre ou de s’isoler en cas de besoin, ce que soulignait deja la 
circulaire de 1983. C’est, aujourd’hui non seulement une demande fortement 
exprimee par les parents mais aussi une necessite ressentie par beaucoup d’uni- 
tes d’hospitalisation pediatrique, dont les reanimations. L’ideal est une piece 
agreable, equipee de canape ou de fauteuils confortables, offrant la possibilite 
de prendre une boisson chaude ou fraiche, de rechauffer ou de conserver de la 
nourriture (coin repas) ; elle peut etre aussi un lieu d’echanges et de reconfort 
entre parents. Pouvoir disposer d’un tel endroit permet non seulement d’aider 
les parents mais constitue egalement un symbole fort pour leur signifier qu’ils 
sont les bienvenus. 

Malheureusement, tous les etablissements hospitaliers pediatriques francais 
sont loin de pouvoir offrir un hebergement a l’interieur ou a l’exterieur du 
service de reanimation, meme si l’interet de ces structures est unanimement 
reconnu [16]. 


Besoins des autres membres de la famille 

Pour les autres membres de la famille, les portes sont moins largement 
ouvertes. Certaines unites restreignent les visites des freres et soeurs, les interdi- 
sant par exemple aux plus jeunes ou les reservant aux enfants sejournant long- 
temps ou aux situations de fin de vie. Des craintes de transmission de maladies 
infectieuses sont souvent mises en avant, sans etre scientifiquement demontrees 
en 1’absence d’infection patente. Ce peut etre la crainte de « choquer » ou de 
« blesser » les jeunes enfants, alors que les psychologues nous ont appris que la 
blessure est deja dans la separation et que ne pas voir son frere ou sa soeur ali- 
mente des fantasmes plus deleteres que la realite [17]. L’attitude generalement 
recommandee est de privilegier les visites de la fratrie qui soient organisees (que 
celles-ci soient demandees par les parents ou suggerees par l’equipe soignante) 
et associees a une information adaptee a Page de l’enfant, si possible assuree par 
un(e) psychologue [18]. Bien que cette politique d’ouverture des services aux 
freres et soeurs progresse rapidement, les visiteurs de moins de 1 5 ans etaient 
encore interdits de visite dans la majorite des services de reanimation pedia- 
trique franqais en 2003 [16]. 

Les grands-parents rentrent dans certaines unites de reanimation, mais pas dans 
toutes. Lorsque leur visite est autorisee, elle l’est habituellement dans un deu- 
xieme temps, alors que les deux parents ont deja vu leur enfant et apres avoir 
recueilli leur accord, en respectant la consigne « pas plus de deux visiteurs a 
la fois. Beaucoup plus rares sont les unites qui acceptent les visites regulieres 
d’autres membres de la famille (oncles et tantes...) ou de proches de l’enfant 
(parrains ou marraines. . .). 
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Rester actifs 

Preserver la distraction, la creativite 
et la scolarite des enfants 

Les besoins de l’enfant malade ne se resument pas a la presence de ses 
parents ou de ses proches ; preserver ses activites ludiques, creatrices et/ou 
scolaires est une preoccupation essentielle dans un hopital d’enfants, afin de 
limiter les contraintes imposees par rhospitalisation et lui permettre autant 
que possible de poursuivre ses activites quotidiennes. Cette preoccupation 
est moins pregnante en reanimation, car la majorite des enfants ne peuvent y 
avoir acces en raison de la gravite de leur etat. Certaines unites ont introduit 
des musiciens ou des clowns, dont les activites sont prioritairement dirigees 
vers les enfants, mais dont les retombees positives sont aussi observees chez 
les parents et les soignants [19]. Des lecteurs de CD permettent de diffuser 
la musique ou les chansons que l’enfant apprecie, meme lorsque le contact 
qu’il peut avoir avec l’environnement est emousse ou incertain. Lorsqu’une 
certaine interactivite est possible, f enfant peut, selon ses capacites, avoir acces 
a la television et a un lecteur de DVD, a une console de jeux ou a un ordina- 
teur avec Internet. 


Pour les parents 

Une politique de visites aussi ouverte que possible ne constitue qu’un des 
aspects de la place des parents en reanimation. En effet, le visiteur est une 
personne dont la presence est autorisee mais dont le role est essentiellement 
passif. Or la majorite des parents souhaitent etre consideres comme de veri- 
tables partenaires de soins, c’est-a-dire des personne participant aux decisions 
et a certains soins de leur enfant (tableau II). 

Tableau II — Principaux besoins exprimes par les parents d un enfant admis en reanimation, en 
termes d’ activites et de participation aux soins [2, 3, 9-13, 20]. 

• Avoir la possibility d’etre presents lors des soins et examens de leur enfant, en particulier 
les soins douloureux et/ou impressionnants. 

• Pouvoir assister a l’endormissement et au reveil de l’enfant en cas d’anesthesie (chirurgie 
programmee). 

• Etre informes de ce qu’ils peuvent faire et se le voir propose. 

• Pouvoir participer aux soins, en particulier par des actions qui soulagent l’inconfort : 
massages, positionnement, soins d’hygiene, etc. afin de leur redonner un role actif les aidant 
a mieux faire face a cette situation difficile. 

• Pouvoir participer aux decisions concernant leur enfant, a la recherche d’une alliance 
therapeutique. 

• Informer les soignants des habitudes et preferences de l’enfant. 



Considerations ethiques en reanimation pediatrique. . . 399 


Pouvoir participer aux soins 

Toutes les equipes soignantes de reanimation pediatrique semblent d’ac- 
cord pour proposer aux parents d’assister et le plus souvent de participer a 
certains soins. Leur participation a des soins de relaxation (massages) ou a des 
programmes de stimulation est toujours tres appreciee et peut etre favorisee 
par la presence d’un(e) psychomotricien(ne) dans 1’equipe. Lorsque la situation 
de l’enfant le permet, certains soins elementaires peuvent etre realises par eux, 
comme le recommandait la circulaire d’aout 1983 : le changer, faire sa toilette, 
le posturer, le calmer. . . D’autres soins, plus techniques ou plus a risque, neces- 
sitent d’etre realises sous la responsabilite de l’infirmiere ou de l’auxiliaire (bain 
ou toilette, aspiration tracheale apres une phase d’apprentissage par exemple) 
et peuvent etre planifies en fonction des horaires de presence des parents [21]. 
II s’agit bien de leur proposer cette participation sans attendre qu’ils en formu- 
lent la demande, car certains n’osent pas l’exprimer. En effet, a cote du desir tres 
fort qu’ils ont de satisfaire les besoins elementaires de l’enfant et d’ameliorer son 
confort, ils sont inhibes par la situation de leur enfant et par l’environnement, 
ont peur d’etre deleteres et expriment le besoin d’etre guides, d’etre informes de 
ce qu’ils peuvent faire au chevet de leur enfant [22], 

Pouvoir assister aux soins medicaux et infirmiers et participer a certains d’entre 
eux, meme elementaires, peut etre sufhsant pour leur redonner une partie de 
ce role de protection et de soutien aupres de leur enfant, que tous revendi- 
quent. Cela permet aussi d’attenuer leur anxiete et les aide a faire face a la 
situation [2, 3, 20-22], 

Etre une source d'informations 

Les parents souhaitent etre consultes sur les habitudes, les preferences ou 
les aversions de leur enfant, afin d’aider les equipes soignantes a mieux le 
connaitre et a adapter leurs comportements et/ou leurs soins. Ces indications, 
qui devraient etre systematiquement demandees au moment de l’admission, 
doivent etre ecrites dans le dossier de soins infirmiers pour que tous les membres 
de l’equipe puissent en avoir connaissance. Pourtant, en 2003, plus d’un quart 
des parents declaraient n’ avoir jamais ete sollicites sur les habitudes, le compor- 
tement ou les modes d’expression habituels de leur enfant [16]. 


Information et communication 

Droits de /'enfant a /' information 

Selon le Code de sante publique, tout malade dispose non seulement du 
droit d’etre informe sur son etat de sante et sur le projet therapeutique qui 
lui est propose, mais, depuis 2002, il doit consentir aux traitements proposes 
pour que ceux-ci puissent etre entrepris. Ces droits, fondes sur le respect de 
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la personne par les soignants, s’appliquent a tous les ages de la vie, mais de 
faqon differente. Pour le mineur, 1’information sur les soins le concernant doit 
lui etre delivree et l’obtention de son adhesion en fonction de son degre de 
maturite doit etre recherchee. En effet, il apparaitrait choquant qu’un enfant 
ou un adolescent puisse etre soigne sans explication ni prise en compte de son 
point de vue. II est impossible de se baser simplement sur Page chronologique 
comme le voudrait la loi pour decider si un enfant ou un adolescent possede 
reellement les capacites de decision voulues pour agir de facon eclairee, surtout 
s’il est atteint d’une maladie chronique grave. II a ete montre que les capacites 
de raisonnement et de comprehension des informations concernant differentes 
options therapeutiques etaient identiques chez des adolescents de 14 ans et chez 
des sujets de 18 et 21 ans, tous consideres comme normaux et en bonne sante 
[23, 24], Ces capacites etaient moindres chez des enfants de 9 ans, mais ceux-ci 
etaient parfaitement capables d’exprimer des preferences motivees. Le Groupe 
francophone de reanimation et urgences pediatriques (GFRUP) a suggere 
de fonder le respect de l’autonomie de fenfant sur les quatre considerations 
suivantes [25] : 

1°) la presomption de capacite d’ecoute de fenfant : finformation de fenfant 
est souvent possible, si on admet que fenfant peut conserver une capacite a 
entendre ce qui lui est dit, quel que soit son etat de conscience ; 

2°) Pecoute des souhaits de fenfant, qu’il peut parfois encore exprimer en rea- 
nimation ou qu’il a pu exprimer avant ; 

3°) la prise en compte de ses opinions, qui suppose une capacite de discussion 
et d’echange avec lui ; 

4°) enfin, lorsque f adolescent est juge capable de decider des choix therapeu- 
tiques qui le concernent, le medecin doit prendre en compte son avis et celui 
de ses parents. 


Droit des parents a I'information 

En pediatrie, ce sont done les titulaires de f autorite parentale qui disposent 
des droits d’information et qui ont la prerogative de prendre, dans f interet du 
mineur, les decisions qui le concernent. L’autorite parentale est clairement pre- 
cisee pour toutes les families dans la loi du 4 mars 2002 : « Les parents exercent 
en commun f autorite parentale », quels que soient fhistoire du couple et son 
statut juridique : « On est parent pour toujours » et surtout pour toute la duree 
de la minorite. L’insufhsance ou le defaut de communication entre parents et 
soignants de reanimation est le motif d’insatisfaction des parents le plus fre- 
quent [26-28]. La communication est en effet parfois particulierement difficile 
en raison de f anxiete des parents, liee a la gravite de la maladie, a la menace 
vitale qui plane sur leur enfant et en raison de fimpossibilite d’un colloque 
singulier medecin/malade ; la relation est ici elargie entre fenfant malade et sa 
famille d’une part et d’autre part une equipe soignante multidisciplinaire, com- 
posee notamment de medecins, d’infirmieres et d’aides-soignantes. Ce risque 
de fragmentation et de depersonnalisation de la relation est encore majore par la 
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multiplicite des specialistes impliques dans la prise en charge de l’enfant. Diffe- 
rentes recommandations concernant 1’information des proches en reanimation 
ont ete formulees [29-31]. La partie ci-apres s’y refere largement (tableau III). 

Tableau III — Principaux besoins exprimes par les parents d un enfant admis en reanimation, 
en termes d’information et de communication [3, 9-13]. 

• Pouvoir consulter un livret d’accueil qui leur fournit des informations sur le 
fonctionnement du service, les pratiques habituelles de l’unite et les differentes ressources 
disponibles. 

• Recevoir une information honnete, claire et comprehensible et disposer d’ elements precis 
sur le pronostic. 

• Etre informes au moins une fois par jour de revolution de la situation de leur enfant. 

• Etre face a une equipe soignante structuree, au sein de laquelle le role specifique de chaque 
soignant est connu d’eux. 

• Que Fensemble des informations leur soient donnees dans un lieu prive et calme. 

• Que ces informations soient delivrees d’une maniere personnalisee, par un seul 
interlocuteur (medecin referent), ceci afin d’eviter des informations contradictoires. 

• Se voir consacre un temps d’entretien suffisant pour leur permettre de poser des questions 
ou d’exprimer leurs preoccupations et obtenir des reponses honnetes. 

• Voir leur medecin de famille implique dans le processus de communication. 

• Se sentir libres de telephoner a tout moment pour prendre des nouvelles de 1’enfant. 

• Etre prevenus en cas de degradation de la situation du malade. 

• Etre prevenus du transfert de l’enfant vers une autre unite afin de s’y preparer et de 
l’accompagner autant que possible. 


Livret d'accueil 

Un livret d’accueil doit etre remis a toute personne hospitalisee. II s’agit la 
d’une obligation reglementaire depuis 1997 et d’une des dix recommandations 
de la Societe de reanimation de langue franqaise (SRLF) concernant 1’infor- 
mation du patient et de ses proches [29]. Le livret d’accueil est un document 
specifique de chaque service, permettant de fournir des informations pratiques 
sur le fonctionnement du service (par exemple : organigramme du service, dif- 
ferents numeros de telephone, politique des visites) et les differentes ressources 
disponibles (par exemple : le nom et les coordonnees du medecin responsable 
de l’enfant, du ou de la psychologue et de 1’assistante sociale). Un tel livret, 
qui contenait egalement la photographie d’une chambre de reanimation decri- 
vant les principaux appareils couramment utilises et un lexique des principaux 
termes techniques (intubation, extubation, ventilation, scope, sonde gastrique, 
catheter, infection nosocomiale, etc.), ameliorait significativement la compre- 
hension des families et leur satisfaction dans les reanimations d’adultes ou il 
a ete evalue [32], Au-dela de ces objectifs pratiques, un tel livret a aussi une 
fonction symbolique, car il temoigne des efforts realises pour ameliorer et per- 
sonnaliser la relation soignants/familles, aussi doit-il imperativement etre remis 
en mains propres aux parents des leur arrivee en reanimation, commente et 
annote de Eicon manuscrite et non mis a disposition dans une salle d’attente. 
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Depuis avril 2008, un nouvel arrete a elargi le contenu du livret d’accueil [33]. 
Le nouveau livret d’accueil doit viser a fournir a chaque patient non seulement 
des informations generales sur l’etablissement mais aussi une information indi- 
viduelle quant aux droits des malades (charte du patient hospitalise, coordon- 
nees du representant des usagers ou de la personne habilitee pour recueillir 
les mecontentements, associations de benevoles, presentation synthetique du 
contrat d’engagement contre la douleur et du programme annuel de lutte 
contre les infections nosocomiales de l’etablissement...). 

A cote des supports ecrits d’ informations, une presentation video consultable 
en salle d’attente ou sur un site Internet peut egalement etre proposee. Des 
modeles de livret d’accueil standardise ou de films presentant la reanimation 
ou le bloc operatoire sont disponibles sur le site http\\:www.srlf. org. ou sur des 
sites d’hopitaux. 

Entretiens avec les parents 

Les informations importantes et les mises au point doivent etre delivrees 
aux deux parents ensemble dans un lieu prive et calme. Toutefois, les structures 
des families separees et recomposees peuvent rendre difficile, voire impossible, 
l’application de cette recommandation. Les parents souhaitent egalement que 
les informations leur soient delivrees d’une maniere personnalisee, par un seul 
interlocuteur (medecin referent), afin d’eviter des informations divergentes ou 
contradictoires, toujours tres destabilisantes [26, 27]. Les informations doivent 
etre au mieux delivrees par un binome medecin-infirmier(ere), en y associant le 
medecin traitant du patient (par exemple, son chirurgien s’il s’agit de reanima- 
tion postoperatoire ou son oncologue referent si le patient souffre d’un cancer), 
afin de donner aux families le sentiment rassurant d’une equipe soudee, homo- 
gene, au sein de laquelle 1’information circule [29]. Le contenu des informations 
qui doivent etre delivrees aux malades ou a leurs proches est souvent l’objet de 
mauvaise comprehension de la part des medecins reanimateurs. En effet, selon 
la jurisprudence, l’information doit etre claire, comprehensive mais aussi com- 
plete ; elle doit porter sur les differentes dimensions diagnostiques et therapeu- 
tiques, les investigations et les traitements envisages, avec leur degre d’urgence, 
leur utilite, leurs consequences et les risques encourus, y compris rares quand ils 
sont graves. La crainte d’une « judiciarisation » de la relation medecin-malade 
ne doit pas conduire le reanimateur a se proteger en privilegiant la dimension 
du risque dans la demarche d’information, au risque d’alterer la necessaire rela- 
tion de confiance et de majorer 1’anxiete des parents. Une attitude responsable 
doit au contraire tendre vers une information qui ne vise pas a 1’exhaustivite, 
mais qui soit adaptee a la situation et au contexte. Les parents insistent sur 
le fait qu’ils ont besoin d’explications donnees en termes simples, qui soient 
davantage centrees sur les grandes lignes de la maladie et les chances de survie 
de leur enfant, plutot qu’une revue des differents organes defaillants, detaillant 
les parametres de ventilation, les modifications des valeurs des examens biolo- 
giques ou d’autres donnees qui finalement les interessent beaucoup moins [34], 
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Dans leur majorite, les parents souhaitent etre des interlocuteurs concernes et 
respectes ; leur attente est beaucoup plus qu’une information de celui qui sait 
vers ceux qui ecoutent (« une conscience rencontrant une confiance »). L’ at- 
titude du medecin, sa maniere d’etre, son empathie, sa capacite a prendre du 
temps pour delivrer les informations, mais aussi pour ecouter leurs preoccu- 
pations et leur permettre de poser les questions qu’ils souhaitent et fournir 
des reponses honnetes sont autant d’elements percus tres positivement. En 
temoigne le taux de satisfaction des families, qui est proportionnel au temps 
d’ecoute qui leur est accorde lors des entretiens [35]. Enfin, en cas de degra- 
dation de la situation de leur enfant, les parents souhaitent etre prevenus ; ils 
disent etre rassures de savoir qu’ils recevront un appel telephonique si des modi- 
fications de l’etat de leur enfant survenaient. 

Les determinants de la qualite de l’information varient d’une famille a 1’autre et 
c’est aux soignants que revient la delicate tache d’adapter 1’information delivree, 
en mettant l’accent sur les considerations qui sont les plus importantes pour 
une famille donnee, tout en ne leur imposant pas une surcharge d’ informations 
qui ne fera que brouiller la communication. 

Preparer la sortie 

La sortie de reanimation reste un moment souvent neglige par les equipes, 
alors qu’elle doit etre anticipee et organisee pour attenuer les inquietudes des 
parents. En effet, la sortie a to uj ours ete identifiee dans la litterature comme 
une source majeure de stress et d’anxiete chez les parents [36], Ceux-ci 
souhaitent etre prevenus pour accompagner leur enfant dans une structure 
nouvelle, ils ont besoin d’etre rassures sur le fait que toutes les informations 
medicales et non medicales necessaires a la continuite de la prise en charge de 
leur enfant seront transmises a l’equipe qui va 1’accueillir. Une presentation 
du medecin et de l’equipe qui assurera la suite de la prise en charge, eventuel- 
lement lors d’une visite de la nouvelle unite d’hospitalisation avant la sortie 
de l’enfant, est interessante mais ne peut etre realisee pour tous les enfants. 
Certains ont propose une feuille de liaison comportant des informations sur 
l’etat clinique mais egalement psychique de l’enfant, dont le premier objectif 
est d’ameliorer la cooperation entre le service de reanimation et le service 
d’accueil. Le fait d’y adjoindre des informations ecrites sur le fonctionnement 
du service d’aval et de leur remettre individuellement le tout a ete juge utile 
par 95 % des parents [36], 


Reassurance et soutien 

Benef icier d'un environnement le moins hostile possible 

L’obligation de prise en charge de la douleur est rappelee dans la loi relative 
aux droits du malade du 4 mars 2002. Depuis 1998, la mise en place de plans 
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gouvernementaux vise a developper et a ameliorer la lutte contre la douleur. 
Tout malade, quel que soit son age, doit beneficier des moyens de prevention et 
de soulagement de sa douleur et de son inconfort (article LI 110-5 du Code de 
la sante publique). La prise en charge de la douleur postoperatoire a fait 1’objet 
d’une conference de consensus en 1997, revisee en 2008 sous forme de recom- 
mandations formalisees d’experts [37]. Cent vingt-quatre recommandations 
ont ete emises dans differents domaines : evaluation de la douleur, analgesie 
morphinique et non morphinique, infiltration, analgesie locoregionale, lutte 
contre 1’hyperalgesie et la chronicisation. 

Dans les services de pediatrie, les equipes soignantes ont un savoir-faire et un 
savoir-etre qui les conduisent a utiliser systematiquement non seulement les 
medicaments antalgiques mais aussi des techniques non medicamenteuses 
variees avant la realisation d’actes techniques. Elies savent etablir avec l’enfant 
et avec ses parents des relations amicales et chaleureuses qui « detendent 1’at- 
mosphere ». Le maintien aupres du jeune enfant d’un objet privilegie (peluche, 
poupee, tissus divers. . .) participe egalement a le rassurer. 


Trouver un soutien psychologique, materiel et financier 

La presence de psychologues est tres precieuse pour des services qui pren- 
nent en charge des enfants avec des affections graves ; elle est pourtant incons- 
tante et lorsqu’un(e) psychologue est attachee au service, elle ne dispose pas 
toujours d’un temps d’intervention sufhsant. 

L’assistante sociale joue egalement un role capital, mais souvent meconnu des 
equipes soignantes. Elle accompagne au sens large, c’est-a-dire aide, soutient 
et informe les parents fragilises par des evenements sur lesquels ils n’ont pas de 
prise (tableau IV). Elle favorise la presence des parents aupres de leur enfant en 
les aidant a regler des questions administratives, fmancieres et sociales (finan- 
cement en urgence des trajets des parents pour se rendre quotidiennement a 
1’hopital ou financement d’un hebergement, discussion avec l’employeur afin 
de favoriser des horaires de travail compatibles avec les visites a l’hopital, allo- 
cations diverses). En aidant la famille a surmonter la crise qu’elle traverse et en 
1’aidant a maintenir un fonctionnement le moins altere possible, l’assistante 
sociale participe a la diminution du retentissement psychologique chez les 
freres et soeurs [3]. 

Tableau IV — Principaux besoins exprimes par les parents d’un enfant admis en reanimation, en 
termes de soutien [3, 9-13]. 

Besoin d’etre rassures et soutenus 

• Etre assures que les meilleurs soins possibles sont donnes a leur enfant, en particulier que 

la douleur et les symptomes d’inconfort sont pris en compte et soulages. 

• Avoir la possibility de trouver un soutien psychologique. 

• Avoir la possibility de trouver un soutien socio-economique. 

• Avoir la possibility de trouver un soutien spirituel. 
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Situations particulieres 

Les etudes qui ont explore les besoins des parents et leur satisfaction sont 
majoritairement nord-americaines et, au-dela des eventuelles differences 
de besoins ou de perceptions qui peuvent exister entre des families nord- 
americaines et des families franqaises, plusieurs champs sont encore tres peu 
explores. Ainsi, les besoins specifiques des enfants handicapes et de leurs parents 
ou encore les mecanismes d’adaptation que des families etrangeres et/ou ayant 
des cultures differentes utilisent pour faire face au traumatisme psychologique 
d’une hospitalisation en reanimation restent mal connus. 


Enfant porteur d'une maladie chronique invalidante 
sous-jacente 

Une etude multicentrique a montre qu’en France la prevalence d’une maladie 
chronique parmi les enfants hospitalises en reanimation pediatrique etait de 
67 % [38]. Pourtant, les attentes specifiques des families de ces enfants restent 
peu etudiees [39]. En raison du parcours medical souvent lourd de leur enfant, 
les parents se sentent differents des autres parents. Lorsque l’enfant presente un 
deficit neurologique cognitif, les parents jugent que les capacites de communi- 
cation et de comprehension de leur enfant sont le plus souvent sous-estimees 
par l’equipe soignante. Plus encore que les autres parents, ils souhaitent pouvoir 
echanger des informations sur l’etat de base de leur enfant, puisqu’ils sont les 
personnes qui le connaissent le mieux. Ils insistent sur la necessite d’une prise 
en charge globale de leur enfant, qui doit impliquer les differents specialistes 
qui le connaissent et le suivent, tant au niveau des informations qui leur sont 
donnees qu’au niveau des decisions therapeutiques concertees. C’est la pour 
eux un element de confiance important. Etre consideres comme de veritables 
partenaires de soins est tres important pour eux, puisque tres souvent ils rea- 
lisent a domicile des soins infirmiers complexes. D’ailleurs, certains parents 
voient dans le sejour en reanimation et les echanges avec les infirmieres une 
occasion d’ameliorer la qualite des soins qu’ils prodiguent chez eux. 


Besoins des families de cultures differentes 

Une attention particuliere doit etre portee aux families d’origine etrangere 
car elles ont une comprehension alteree des informations, une moindre satis- 
faction et des symptomes de depression plus frequents [27]. Pour des families 
non francophones ou de culture differente, la duree des entretiens semble 
etre un element important pour attenuer les difhcultes de communication 
et done de comprehension. L’aide d’un interprete est necessaire mais non 
sufhsante, car meme lorsque les mots sont compris, les modalites de commu- 
nication sont differentes. Identifier la personne qui sera capable non seule- 
ment de mieux percevoir 1’information, mais aussi de la faire circuler au sein 
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de la famille est un moyen utile. Ceci ne doit pas dispenser d’une evaluation 
repetee de la comprehension, afin de s’ assurer de 1’efficacite des informations 
transmises. Les memes attentions sont recommandees pour les families sans 
emploi [27]. 

Propositions pour ameliorer les pratiques 

Pendant longtemps, les services de reanimation ont privilegie les aspects 
techniques des traitements de suppleance vitale, leur efficacite et leur securite. 
Cette preoccupation, bien naturelle, a pu conduire a banaliser ou a negliger 
les risques de troubles psychologiques induits par fhospitalisation des enfants. 
Chercher a les prevenir exige une reflexion de 1’ensemble de 1’equipe soignante 
sur la relation soignant/soigne et sur la place des parents en reanimation, que la 
surcharge de travail et le manque de temps ne facilitent pas. 

Un prealable important dans une demarche d’amelioration de ce type est 
d’ avoir une politique de communication efficace dans le service, ce qui 
est toujours difficile. La tenue de reunions regulieres entre medecins et 
infirmier(eres), a une frequence au moins hebdomadaire, est un facteur 
reconnu d’amelioration [29, 40]. Ces reunions permettent de mettre en 
commun les informations concernant les patients, de parler des projets the- 
rapeutiques et de la situation des families des patients. Elies permettent aussi 
de valoriser le role des infirmier(eres) dans 1’information et de reduire les 
conflits internes et les contradictions potentiellement apportees aux families. 
Le fait de consigner ces informations dans le dossier medical et/ou dans le 
dossier infirmier permet de les rendre accessibles a tous et de les actualiser. 
11 a ete montre qu’un programme de communication structuree, compor- 
tant un temps d’information quotidien planifie, ameliorait la satisfaction 
des proches, d’autant plus qu’une famille sur deux seulement demanderait 
a parler au medecin [27, 41-42], La majorite des soignants connait et com- 
prend les besoins psychologiques des enfants hospitalises en reanimation et 
ceux de leurs parents. Toutefois, les infirmieres restent nombreuses a expri- 
mer des reticences ou des difflcultes lorsqu’il s’agit d’ouvrir largement les 
portes aux parents et d’en faire de veritables partenaires de soins [43]. Sont 
regulierement avances 1’exiguite des locaux, la charge de travail et le manque 
de temps a consacrer aux parents pour leur expliquer et commenter les soins. 
Les jeunes infirmieres, encore peu sures d’elles, peuvent se sentir en diffi- 
culte lors de gestes techniques realises en presence des parents, en particulier 
lorsqu’il s’agit de parents dont l’enfant est atteint d’une maladie chronique, 
qui connaissent tres bien les actes realises et parfois les assurent eux-memes 
au domicile. Les temoignages des unites qui ont reussi a modifier leurs pra- 
tiques pour s’efforcer de repondre aux attentes des enfants et de leurs parents 
montrent que les obstacles sont plus psychologiques que reels. L’ ameliora- 
tion de la satisfaction parentale passe essentiellement par une vraie volonte 
de changement de 1’organisation, dont le cout financier est minime ou nul. 
Aussi chaque unite doit-elle mener une reflexion afin de definir une veritable 
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politique de service et trouver le meilleur compromis possible entre le desir 
d’ adapter 1’organisation des soins pour repondre aux demandes des enfants 
et de leurs families et le respect de certaines difficultes que peuvent eprouver 
les soignants, lorsque celles-ci sont averees. Haines et Childs ont repertorie 
des strategies pour ameliorer la pratique quotidienne, qui peuvent permettre 
a chaque equipe de choisir quelques axes sur lesquels elles souhaitent pro- 
gresser [12]. 

Les differentes ameliorations que chaque equipe soignante peut apporter en 
termes d’accueil, de communication et de soutien des parents, notamment en 
leur facilitant la participation aux soins de leur enfant, devraient attenuer les 
consequences psychiques, meme si les evaluations de ces benefices attendus res- 
tent encore balbutiantes [20] . II est done important que les unites de reanima- 
tion mettent en place un programme de suivi du devenir psychique des enfants 
et de leurs families, afin de reperer rapidement les situations pathologiques et 
de leur proposer une prise en charge adaptee (de type therapies cognitives et 
comportementales) [6]. 


Fin de vie 

En France, actuellement, comme dans les autres pays developpes, il est 
admis que 80 % des enfants meurent a fhopital et le plus souvent en reanima- 
tion (alors que e’est le cas pour 20 % des adultes). Le taux global de mortalite 
en reanimation pediatrique est de 7 % environ, avec une predominance dans 
la premiere annee de vie. Parmi ces deces, 40 % surviennent a la suite d’une 
decision de limiter ou d’arreter des traitements (LAT) [44-46] . 

Rappel des textes de lois 

La qualite d’une decision de LAT depend de la connaissance que les profes- 
sionnels soignants (medecins et paramedicaux) ont de la loi et des grands prin- 
cipes ethiques, sur lesquels s’appuient leur reflexion et leurs arguments. Or, une 
enquete recente a montre que les droits des malades et les devoirs des medecins 
restaient mal connus des professionnels de sante et plus encore des malades et 
de leurs families [47]. Aussi, il nous a paru utile d’en rappeler les principaux 
elements, en se limitant aux aspects qui interessent fobstination deraisonnable 
et la fin de vie de l’enfant. Le Code de la sante publique de la Republique fran- 
qaise, cree en 1953 et refondu en 2000 determine le champ du droit de la sante 
publique. La premiere partie traite notamment des droits des malades et a ete 
fortement enrichie au cours de ces dernieres annees par trois lois successives : 
la loi du 9 juin 1999, visant a garantir le droit a faeces aux soins palliatifs ; la 
loi du 4 mars 2002 relative aux droits des malades et a la qualite du systeme 
de sante (dite loi Kouchner) ; et la loi du 22 avril 2005 relative aux droits des 
malades et a la fin de vie (dite loi Leonetti). 
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Droit au respect de la dignite du malade 

Ce terme de dignite est regulierement employe dans les articles de loi, mais 
le Code de la sante publique n’en donne pas de definition. Le terme de dignite 
est utilise avec des visees radicalement opposees : pour certains, le sentiment 
de dignite resulterait de la nature du regard porte sur le malade par la societe, 
l’entourage et les soignants ; pour d’autres, il s’agirait d’« une certaine idee que 
Ton a de soi-meme ». II faut done probablement considerer la dignite comme 
une composante inherente a la personne humaine, qui doit se traduire par un 
respect de toutes les composantes de la personnalite de chacun (physiques, 
intellectuelles, spirituelles). 


Droit a I'information et au ref us de tout traitement 

La loi du 4 mars 2002 posait le principe du necessaire consentement du 
malade aux traitements qui lui sont proposes. Avec la loi du 22 avril 2005, 
tout malade conscient en mesure d’exprimer sa volonte, qu’il soit ou ne soit 
pas en fin de vie, a desormais le droit de refuser un traitement s’il le juge 
inutile ou disproportionne (y compris 1’hydratation et la nutrition artificielle, 
qui sont explicitement considerees comme des traitements et non pas comme 
des soins de confort) et le medecin doit respecter la volonte du malade. Dans 
le cas d’un mineur - meme adolescent - qui formulerait une telle demande 
ou a fortiori si la demande etait formulee par ses parents, la loi n’oblige en 
aucun cas le medecin a l’accepter. Celui-ci n’est cependant pas libere du 
devoir moral de faire face a cette situation complexe. Si le malade est incons- 
cient ou hors d’etat d’exprimer sa volonte, la loi du 22 avril 2005 lui garantit 
le droit a ne pas etre victime d’une obstination deraisonnable. Pour cela, elle 
autorise le medecin a limiter ou a arreter des traitements juges inutiles ou 
disproportionnes, et en fait meme un devoir : « Ces actes ne doivent pas etre 
poursuivis par une obstination deraisonnable » (article L 1110-5 du Code 
de sante publique). Les criteres aidant a definir 1’obstination deraisonnable 
sont fondes sur l’inutilite d’un traitement ou d’un acte, sa disproportion ou 
encore toute prise en charge « n’ayant d’autre effet que le maintien artificiel 
de la vie ». Le legislateur a eu le souci d’encadrer les conditions dans lesquelles 
des decisions de LAT pouvaient etre prises, en posant un certains nombre 
d’exigences : 

1) le respect de la volonte individuelle du malade ; la recherche de la volonte 
du malade adulte par le medecin lors de toute decision de LAT prime sur tout 
autre demarche et se traduit par la prise en compte des directives anticipees, le 
recueil de 1’avis de la personne de confiance ou de la famille ou, a defaut, d’un 
de ses proches ; 

2) la decision de LAT doit resulter d’une procedure collegiale, e’est-a-dire etre 
prise en concertation avec l’ensemble des personnels medicaux et paramedicaux 
qui participent aux soins du malade, comme 1’avaient recommande au titre de 
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bonnes pratiques, differentes societes savantes avant le vote de la loi du 22 avril 
2005 ; 

3) la participation d’un medecin consultant a ete ajoutee dans les decrets 
d’application de 2006 : un medecin exterieur a l’equipe doit etre appele en 
qualite de consultant. A ce consultant, qui ne doit pas avoir de lien hierar- 
chique avec le ou les medecins en charge du malade, il est demande expe- 
rience et recul pour apprecier la situation dans sa globalite. Dans l’esprit du 
legislateur, cette procedure a pour objet de proteger le patient contre une 
decision solitaire et/ou arbitraire ; 

4) l’inscription dans le dossier medical des differentes etapes de cette procedure 
et des elements qui motivent la decision retenue garantit la transparence de la 
procedure et permet une analyse retrospective de la justification de la LAT. 

Ces differentes exigences s’appliquent a l’enfant, qui est assimile a un malade 
incapable d’exprimer sa volonte. Le Code de sante publique prevoit de l’infor- 
mer des soins qui le concernent et de rechercher son adhesion au projet thera- 
peutique, en fonction de son degre de maturite, mais lorsqu’il s’agit de LAT, 
c’est avec les parents, detenteurs de l’autorite parentale, que la concertation a 
lieu. En effet, le tres jeune age des malades (plus des trois quarts des enfants 
traites en reanimation sont ages de moins de 6 ans) et falteration de l’etat de 
conscience de la majorite d’entre eux, secondaire aux traitements sedatifs admi- 
nistres ou provoquee par l’affection causale, rendent impossible toute discus- 
sion avec l’enfant. Dans ces differentes situations (mineur, malade inconscient 
ou hors d’etat d’exprimer sa volonte), la legislation francaise, conformement 
a la tradition du droit romain, a statue que la decision de LAT revenait in 
fine au medecin. Selon l’esprit de la loi, on ne peut pas demander aux parents 
d’approuver totalement un choix qui leur est impossible d’accepter, tout au 
plus peut-on leur demander d’y consentir. « La decision doit etre prise avec les 
families, mais jamais par les families. » 


Droit a i'acces aux soins palliatifs, a la prise en charge 
de la douleur et de la souff ranee 

Tous les malades, qu’ils soient en fin de vie ou non, ont le droit d’exiger 
des soins de qualite, dont la prise en charge de la douleur fait partie integrante 
(article L 1110-5 du Code de la sante publique). Pour les malades en fin de 
vie, la loi de 2005 reaffirme le droit a faeces a des soins palliatifs, qui etait deja 
mentionne dans les lois de 1999 et 2002. Le medecin n’est jamais dispense de 
son devoir d’accompagnement du malade et de ses proches. En prohibant l’obs- 
tination deraisonnable, le legislateur encourage le passage d’une logique cura- 
tive a une logique palliative et le developpement de cette derniere : le medecin 
doit assurer la qualite de la fin de vie en continuant a prodiguer des soins de 
confort tels qu’ils sont definis par la loi de juin 1999 sur les soins palliatifs [48]. 
Surtout, la loi du 22 avril 2005 leve les obstacles derriere lesquels pouvaient 
encore s’abriter certains medecins craignant un risque judiciaire en adminis- 
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trant des medicaments ayant potentiellement des effets secondaires mortels : 
« Si le medecin constate qu’il ne peut soulager la souffrance d’une personne, en 
phase avancee ou terminale d’une affection grave et incurable, quelle qu’en soit 
la cause, qu’en lui appliquant un traitement qui peut avoir pour effet secon- 
daire d’abreger sa vie, il doit en informer le malade, la personne de confiance, 
la famille ou, a defaut, un des proches ». La loi n’y met que deux conditions : 
l’information du malade ou de ses representants (les parents en pediatrie) et la 
tracabilitc dans le dossier des traitements administres. En employant le terme 
de « souffrance » et non celui de « douleur », la loi invite a prendre en compte 
non seulement les douleurs physiques, mais aussi la souffrance psychique et 
morale. 

Ainsi, depuis 2005, les reanimateurs pediatres disposent a la fois de recomman- 
dations de bonnes pratiques concernant les LAT et de textes legislates qui en 
ont fixe le cadre juridique en modifiant le Code de sante publique. Les princi- 
paux objectifs vises par ces textes sont les suivants : 

1) affirmer le droit pour les malades a ne pas subir une obstination deraison- 
nable et le devoir pour les professionnels de sante de ne pas la leur imposer ; 

2) rassurer les reanimateurs, en definissant un cadre legal a des decisions de 
LAT, auparavant potentiellement condamnables ; 

3) encadrer le processus decisionnel, en posant plusieurs conditions : collegia- 
lite, avis d’un consultant exterieur, notification dans le dossier ; 

4) renforcer l’autonomie des malades ou de leurs representants legaux, en leur 
reconnaissant le droit d’etre loyalement et completement informes et en leur 
donnant la possibilite de refuser le projet de soins propose ; 

5) reaffirmer le refus de toute forme d’euthanasie et le droit aux soins palliatifs, 
visant a ameliorer 1’humanite des fins de vie ; 

6) attenuer la souffrance des families et des soignants et prevenir les deuils 
pathologiques. 


Les limitations et arrets des traitements 

Processus decisionnel de LAT 

Les principes ethiques sur lesquels s’appuie la reflexion en pediatrie sont 
identiques a ceux qui figurent dans d’autres recommandations de bonnes pra- 
tiques concernant les LAT. Toutefois on peut relever quelques particularites 
dans leurs modalites d’application. L’interet superieur de l’enfant est reconnu 
comme un principe essentiel, mais non exclusif, les grands principes ethiques 
de bienfaisance, de non-malfaisance et d’autonomie devant etre declines non 
seulement vis-a-vis de l’enfant malade, mais aussi vis-a-vis de sa famille, de 
l’equipe soignante et de la societe. La collegialite est reconnue comme la condi- 
tion necessaire au processus decisionnel pour permettre a celui qui a la charge 
de l’enfant de decider au mieux [25]. La collegialite ne consiste pas a deplacer 
la responsabilite decisionnelle du medecin a l’ensemble de l’equipe ; en effet, 
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en France, c’est le medecin en charge de l’enfant qui assume la responsabilite 
legale des decisions prises. 

Les principales etapes et les recommandations pour les LAT en reanimation 
pediatrique, qui ont ete validees par le Groupe francophone de reanimation 
et urgences pediatriques (GFRUP) et par la commission ethique de la Societe 
francaise de pediatrie, sont brievement rappelees dans le tableau Y. Ces recom- 
mandations insistent sur le caractere dedie et formalise de la reunion et sur son 
anticipation, afin que le personnel concerne puisse se rendre disponible. En cas 
d’opposition marquee d’un ou plusieurs membres de l’equipe, la decision doit 
pouvoir etre differee afin de pouvoir repondre aux questions posees. L’objec- 
tif vise par la discussion collegiale est moins 1’obtention d’un consensus pour 
lui-meme que la capacite d’assumer ensemble des decisions prises. Lorsque la 
decision consensuelle est de limiter ou d’arreter un ou des traitements, il est 
important de consacrer la derniere partie de la reunion a 1’ elaboration d’un 
nouveau projet de soins, qui doit redefinir les objectifs therapeutiques et orien- 
ter toute la prise en charge vers la primaute du confort physique et psychique de 
l’enfant et de sa famille. Les douleurs et/ou 1’inconfort font partie du quotidien 
en reanimation et il n’est pas rare qu’un projet de soins mal clarifie aboutisse a 
des situations conflictuelles avec les soignants et les families, lorsque des inter- 
ventions sont maintenues contre toute necessite. Des pratiques de surveillance 
de routine (prise de tension au brassard, controles de glycemie et gaz du sang 
capillaires, radiographies de thorax par exemple) doivent etre rediscutees point 
par point, de meme que le bien-fonde d’une contention ; tous les traitements 
et soins qui ne contribuent pas au confort de l’enfant doivent etre supprimes. 
Enfin, la decision prise et les principaux arguments qui la motivent doivent 
etre notifies dans le dossier du malade. Au-dela de l’exigence legale, cela per- 
met d’ assurer une documentation aussi complete que possible et d’ameliorer la 
circulation des informations aupres des differents personnels qui interviennent 
aupres de 1’ enfant. 

Tableau V - Les etapes du processus decisionnel, d’apres les recommandations du Groupe 
francophone de reanimation et urgences pediatriques [25]. 

1) Questionnement sur 1’utilite des traitements 

• Le questionnement sur l’utilite des traitements pour le malade fait partie du role de tous 
les acteurs de soin. 

• Le questionnement des parents et de l’enfant doit pouvoir s’exprimer lors des entretiens 
medicaux, mais aussi aupres du personnel paramedical, qui en est parfois le seul depositaire. 

• Les medecins qui prennent l’enfant en charge ont un devoir d’ecoute vis-a-vis de ce 
questionnement sur l’utilite des traitements. 

2) Decision d’organiser une reunion 

• Il est de la responsabilite des medecins de repondre a ce questionnement en organisant 
une reunion de synthese multidisciplinaire. 

• Il est recommande de consacrer exclusivement cette reunion a l’examen de ce probleme 
particulier. 

• Il est recommande de fixer et d’afficher la date suffisamment a l’avance, pour que tout le 
personnel concerne puisse se rendre disponible. 
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Tableau V (suite). 

3) Elaboration de la decision 

• Une analyse minutieuse du dossier medical doit toujours constituer le premier temps de la 
reunion. 

• Si le questionnement sur l’utilite des traitements est juge pertinent, une discussion 
argumentee est necessaire, prenant en compte les facteurs non medicaux que sont les 
facteurs humains (acceptation des traitements par l’enfant et sa famille, les chances 
d’integration, les conditions de vie), et les facteurs socioculturels (facteurs ethiques, 
deontologiques, et juridiques). 

• Toutes les options doivent etre envisagees, depuis un engagement therapeutique maximum 
jusqu’a une approche palliative, avec les avantages et les inconvenients de chacune. 

• Les principes d’une ethique de la communication doivent etre respectes, tous les 
arguments doivent etre consideres et les obstacles a une authentique fluidite de la discussion 
doivent etre regules. 

4) Prise de decision 

• S’il existe un consensus pour decider de limiter ou d’arreter un ou des traitements, il 
peut s’agir d’une decision de ne pas entreprendre de reanimation en cas d’ arret circulatoire, 
d’une decision de ne pas instaurer de nouveaux traitements juges disproportionnes ou d’une 
decision d’arreter certains traitements deja entrepris. 

5) Elaboration d’un nouveau projet de soins 

• Un nouveau projet de soins doit etre defini, oriente vers la primaute du confort physique 
et psychique de l’enfant plutot que vers la guerison de sa maladie. 

• Ce nouveau projet de soins integre non seulement les differentes composantes du confort 
de l’enfant, mais aussi ses souhaits, chaque fois que son age et son etat lui permettent de les 
exprimer, ainsi que les souhaits de son entourage. 

6) Notification dans le dossier 

• La decision prise et les principaux arguments qui la justifient doivent etre ecrits dans le 
dossier du malade et dans le compte-rendu d’hospitalisation. 


Communication aux parents de la decision 

Si 1’information loyale de l’enfant et de ses parents est une exigence morale 
et legale non contestee, l’attitude recommandee envers les parents s’ecarte 
de toute approche systematique pour privilegier une approche personnalisee, 
leur laissant le libre choix de leur niveau d’implication vis-a-vis de la deci- 
sion de l’equipe soignante [22, 25]. Certains parents peuvent souhaiter des 
echanges d’ informations sans vouloir participer a la decision, d’autres prefe- 
rent a la fois etre informes et impliques dans des prises de decision, d’autres 
enfin ne desirent pas d’ informations trop precises. La faqon dont les parents 
reagissent a une telle information est largement determinee par la qualite de 
la communication etablie en amont avec l’equipe soignante ; lorsqu’un climat 
de confiance a pu s’etablir, la connaissance des faiblesses et des forces de la 
famille, de ses incertitudes et la source de ses anxietes sont des informations 
utiles pour delivrer ces messages avec le moins de violence possible. Si 1’on 
prend soin de laisser aux parents le temps de cheminer vis-a-vis de la decision 
de LAT qui leur est soumise et si 1’on prend soin de les accompagner et de les 
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soutenir durant cette epreuve, ils finissent le plus souvent par 1’accepter. Si 
la famille s’oppose a la decision medicale de LAT souhaitee par 1’equipe soi- 
gnante, les medecins n’iront pas contre la volonte de la famille et la decision 
sera reportee. 

Modalites d'application de la decision d'arret 
des traitements 

Le GFRUP recommande de respecter un delai entre le moment ou 1’equipe 
soignante decide collegialement de ne pas poursuivre un traitement et le 
moment de son arret effectif. 11 s’agit la d’une position originale que justifient 
plusieurs arguments rappeles dans le tableau VI. Toutefois, un tel delai n’est 
acceptable que si le patient n’en souffre pas. D’autre part, si la duree de ce delai 
varie d’une situation et d’une famille a 1’autre, elle doit rester « raisonnable » et 
ne pas etre utilisee pour repousser sine die une echeance trop difficile a affronter. 
Au moment de 1’arret des traitements, il est recommande d’offrir aux parents la 
possibilite d’etre presents. Toutefois, s’ils ne le souhaitent ou ne le peuvent pas, 
il est important de leur faire savoir que leur enfant ne sera pas seul, mais accom- 
pagne par les soignants. Il est egalement important de verifier la disponibilite 
d’une infirmiere et d’un medecin, avec lesquels les parents ont souvent tisse des 
liens tres forts, afin de permettre leur presence prolongee dans la chambre au 
moment de 1’arret des traitements. 

Tableau VI - Prealables au retrait des traitements de suppleance vitale. 

Respecter un delai entre la prise de decision et sa mise en oeuvre 

• La decision de l’ensemble de Fequipe soignante doit etre annoncee aux parents (et a 
Fenfant lorsque cela est approprie). 

• Les parents doivent disposer d’un delai de reflexion pour donner leur assentiment ou 
contester la decision proposee. 

• Permet de proposer aux parents un soutien spirituel. 

• Permet une meilleure circulation des informations entre les differentes equipes soignantes 
de jour et de nuit sur les motifs de la decision de LAT et sur le nouveau projet de soins, 
dont la finalite est palliative. 

Redonner un role aux parents 

• Les encourager a participer a revaluation de l’inconfort et de la douleur de leur enfant. 

• Les encourager a profiter des derniers moments avec leur enfant (ex : le prendre dans les 
bras). 

Adapter l’environnement autant que possible 

• Amenager la chambre pour assurer une intimite a Fenfant et a ses proches, supprimer les 
appareils non indispensables. 

• Elargir la politique des visites. 

• Encourager la presence de la famille elargie (grands-parents, freres et soeurs, proches). 

• S’assurer de la disponibilite des parents et des soignants. 

• Offrir aux parents la possibilite d’etre presents au moment de 1’arret des traitements. 

• Verifier la disponibilite d’une infirmiere et d’un medecin pour assurer une presence 
prolongee dans la chambre. 
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Procedure de retrait des traitements : 
exemple de la ventilation mecanique 

II est preferable d’eliminer tout ce qui peut distraire l’attention de la famille. 
II est suggere d’eteindre les moniteurs, de retirer les electrodes et les cables du 
patient ; certaines protheses peuvent etre retirees, mais ceci doit etre discute 
au cas par cas, leur ablation pouvant dans certains cas se reveler plus deletere 
qu’ utile. Les appareils qui sont encombrants et non indispensables doivent etre 
sortis de la chambre, de maniere a faciliter l’acces de la famille a l’enfant, a 
permettre de le prendre dans les bras ou d’avoir un contact plus intime s’il est 
plus grand. 

Au cours d’un arret de la ventilation mecanique, Fassociation d’un morphi- 
nique (sulfate de morphine ou morphinique de synthese) et d’une benzodiaze- 
pine (midazolam) par voie veineuse, est generalement consideree plus efficace 
que Futilisation d’une seule classe de medicament [49]. Les objectifs de cette 
sedation-analgesie sont : 

1) de prevenir Fangoisse de souffrir et de mourir d’asphyxie qui oppresse tout 
adulte ou adolescent conscient, a l’idee meme d’arreter Fassistance ventilatoire ; 

2) de soulager la douleur et la sensation de dyspnee ; 

3) d’assurer un sommeil profond supprimant des signes d’inconfort (grimaces, 
pleurs, grognements, agitation) ou encore des signes physiologiques tels qu’une 
tachycardie ou une hypertension inexpliquee [50-51]. 

II est impossible de recommander des posologies optimales pour y parvenir, car 
celles-ci doivent tenir compte de nombreux parametres, notamment : 

1) le niveau de vigilance du malade : une sedation-analgesie avant l’arret de 
la ventilation mecanique est indispensable chez les malades vigiles, mais reste 
debattue chez les malades en coma profond. Certains recommandent d’utiliser 
une sedation-analgesie chez tous les patients comateux au benefice du doute, en 
raison de la difficulte d’evaluer exactement le niveau de perception de douleur 
ou d’inconfort chez ces patients [50-51] ; 

2) le degre de dependance de la ventilation mecanique et les modalites de son 
arret (retrait premier de la prothese endo-tracheale ou diminution rapide de la 
ventilation artificielle, sonde en place) ; 

3) les traitements anterieurement recus : chez les patients traites en reanima- 
tion, qui ont presque toujours deja requ une sedation-analgesie plus ou moins 
prolongee, un phenomene de tolerance se developpe rapidement, pouvant jus- 
tifier le recours a des posologies tres elevees ; e’est pourquoi les posologies ne 
doivent jamais etre limitees sur la seule base de doses maxima recommandees 
ou suggerees ; 

4) les souhaits, sinon de l’enfant, au moins de ses parents, vis-a-vis du niveau de 
communication maintenu ou au contraire d’une sedation profonde. 

Les parents doivent etre clairement informes de ce qui va se passer. Lorsque 
la situation le justifie, il faut insister sur Fincertitude d’une evolution fatale 
immediate ou meme rapide apres l’arret du respirateur et parler de ce qu’on 
fera et ne fera pas si l’enfant survit. Les parents doivent egalement etre informes 
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de ce qu’ils vont voir et entendre : le changement de couleur de leur enfant qui 
devient cyanose, la possibility de rales ou d’un stridor si l’enfant a ete extube 
d’emblee, la survenue de gasps et leurs significations doivent leur etre expliques. 
II est souhaitable de parler de mouvements respiratoires reflexes, qui ne tradui- 
sent pas un inconfort ou une souffrance de l’enfant et d’eviter l’emploi de mots 
tels que « respiration de type agonique », car 1’agonie renvoie a une situation 
redoutee, de grande souffrance. 


Propositions pour ameliorer les pratiques 

Les fins de vie en reanimation pediatrique et neonatale ont ete au cours de 
ces dernieres annees et sont encore l’objet de nombreuses reflexions et d’etudes. 
Celles-ci ont permis de mieux comprendre les attentes des parents, d’identifier 
les principaux points qui restaient a ameliorer ainsi que les obstacles organisa- 
tionnels ou personnels a la mise en place de ces ameliorations. 


Accompagner les families et prevenir les deuils pathologiques 

L’equipe travaillant en reanimation pediatrique ne doit pas percevoir la mort 
comme un echec, mais plutot comme une situation medicalisee par la societe, 
ou il lui est possible de jouer un role important aupres de la famille. II faut 
assumer les soins suffisamment longtemps pour permettre aux mecanismes 
du deuil parental de se derouler normalement. De cette fagon, on peut pre- 
venir l’apparition ou reduire 1’importance de troubles psychiques chez certains 
membres de la famille ou d’un dereglement profond et prolonge de 1’equilibre 
familial. II faut introduire dans les services de reanimation des rituels qui per- 
mettent de s’assurer que les parents ont compris que leur enfant va mourir et 
qui leur donne foccasion de reprendre possession de l’enfant que « la mede- 
cine leur a pris ». Ces retrouvailles doivent egalement etre assez intimes et assez 
longues, de maniere a creer l’equivalent d’une veillee pour la famille elargie, 
avant le transport du corps a la chambre funeraire. 


Former et soutenir les soignants 

Un programme de formation et de soutien des personnels est indispen- 
sable. En effet, les soignants de reanimation pediatrique sont majoritaire- 
ment de jeunes parents ou projettent de le devenir ; confrontes aux fins 
de vie, ils sont particulierement vulnerables et accumulent les facteurs de 
risque d’epuisement professionnel. Aussi, ont-ils besoin d’etre formes et sou- 
tenus. Une formation devrait au moins viser a leur donner une meilleure 
connaissance des grands principes ethiques et de la loi sur la fin de vie ainsi 
qu’une meilleure connaissance des recommandations de bonnes pratiques 
vis-a-vis des LAT, differents elements pour lesquels plusieurs etudes ont mis 
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en lumiere des insuffisances importantes de connaissance chez les medecins 
et les paramedicaux, y compris en reanimation. Plus difficile, mais capitale, 
est la formation a la communication en situation difficile, a l’annonce de 
mauvaises nouvelles, qui idealement exige de participer a des jeux de role. 
Enfin, une telle formation devrait apporter des notions de base sur les soins 
palliatifs et 1’accompagnement des malades en fin de vie et offrir a chacun 
la possibility de travailler sur soi et ses propres deuils, et l’aider a trouver ses 
propres soutiens. 

L’organisation du travail doit veiller a eviter les confrontations repetees des 
memes personnes a des deces et permettre de trouver un soutien efficace entre 
les membres de l’equipe. II est important que l’encadrement (cadre infirmier et 
responsable medical de l’unite) s’implique dans ces demarches de soutien des 
equipes. Des reunions au cours desquelles l’ensemble du personnel peut expri- 
mer son ressenti par rapport a l’enfant, a ses parents, aux autres soignants et ce, 
en presence d’un(e) psychologue ou d’un(e) analyste, sont utiles. Ces lieux de 
parole sont aussi l’occasion d’analyser a posteriori les pratiques et peuvent aider 
a elaborer un programme structure d’amelioration de la prise en charge des 
enfants en fin de vie et de soutien aux parents endeuilles. 


Conclusion 

Les fins de vie en reanimation pediatrique et neonatale ont ete au cours de 
ces dernieres annees et sont encore l’objet de nombreux reflexions et travaux. 
Ceux-ci ont permis de mieux comprendre les attentes des parents et les obs- 
tacles organisationnels ou personnels a les satisfaire. Truog et al. ont propose 
en 2006 de nombreuses pistes d’amelioration des fins de vie en reanimation 
pediatrique, en s’appuyant sur une revue de la litterature, presque exclusive- 
ment nord-americaine [52] . En France, plusieurs evaluations des pratiques ont 
permis de mesurer 1’adequation par rapport aux exigences legales et aux recom- 
mandations d’experts, et de constater 1’importance des progres realises [44-45]. 
D’autres travaux cherchent a evaluer la qualite des procedures decisionnelles, 
la satisfaction des personnels soignants et des families vis-a-vis des fins de vie ; 
leurs resultats devraient aider a definir les priorites concernant les ameliorations 
a entreprendre. 
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